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Карипразин – новый антипсихотик  
для лечения шизофрении
В.Э. Медведев
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», Москва, Россия

РЕЗЮМЕ.

Карипразин – новый антипсихотик, частичный агонист дофаминовых D3/D2Pрецепторов с преимущественным воздействием на D3Pрецепторы. 
Высокая эффективность при терапии больных шизофренией, в том числе с преобладающими негативными расстройствами, и хорошая переноP
симость препарата установлены в серии рандомизированных контролируемых исследований. Карипразин не оказывает отрицательного влияния 
на переменные метаболизма, уровень пролактина и интервал QT. Препарат может быть полезен для терапии взрослых больных шизофренией 
с продуктивными и негативными расстройствами, в том числе для тех, у которых высок риск метаболических и сердечноPсосудистых нарушений.
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Введение 

Шизофрения — это хроническое психическое рас-
стройство, которое существенно увеличивает соци-
ально-экономическое бремя психических заболева-
ний во всем мире [1]. Каждое повторное обострение 
способствует утяжелению клинического состояния, 
включая более выраженные негативные симптомы, 
нарушение когнитивных функций, ухудшение соци-
ального и профессионального функционирования, 
а также снижение качества жизни [2–4].

Развитие наблюдающейся при шизофрении симп-
томатики согласно дофаминовой концепции связано 
с усилением активности в мезолимбической системе 
(продуктивная симптоматика: бред, галлюцинации) 
и снижением активности мезокортикального пути, 
ведущего в лобную кору (негативные симптомы: апа-
тия, ангедония, социальная отгороженность, обедне-
ние мыслительной деятельности и когнитивные рас-
стройства) [5–8].

Европейское агентство по лекарственным сред-
ствам (EMA) и Управление США по контролю за каче-
ством пищевых продуктов и лекарственных средств 
(FDA) считают негативные симптомы шизофрении, ко-
торые в долгосрочной перспективе и определяют сни-
жение качества жизни больного [9–11], особенно важ-
ной мишенью для разработки лекарственных средств 
[12–14]. Разработка эффективных соединений для 
купирования негативных симптомов остается неудов-
летворенной потребностью в терапии шизофрении.

Нейролептики (антипсихотики), как правило, эф-
фективны при лечении позитивных симптомов, но 
обладают ограниченной эффективностью в отноше-
нии негативных симптомов и когнитивных нарушений 
[15–17]. Кроме того, у разных пациентов ответ на те-
рапию и переносимость определенных нейролепти-
ков могут варьироваться. 

Клинико-фармакологические и нейровизуализа-
ционные исследования последних лет свидетельст-
вуют о том, что для достижения терапевтического эф-
фекта при использовании антипсихотических средств 
необходимо достичь по меньшей мере 60 %-ной бло-
кады D2-дофаминовых рецепторов.. Высокое сродство 
и антагонизм в отношении D2-рецепторов, хотя со зна-
чительными различиями в аффинитете, определяют 

клинический профиль действия типичных и атипичных 
нейролептиков [18, 19]. В то же время блокада ими 
75 % D2-рецепторов приводит к развитию экстрапира-
мидных побочных эффектов (ЭПР) [20–22]. 

Несмотря на то что блокада дофаминовых D2-ре-
цепторов считается обязательным условием антип-
сихотического действия лекарственного средства 
[17], воздействие на другие рецепторы может обес-
печить дополнительные преимущества при лечении 
шизофрении. Современные данные указывают на то, 
что D3-рецепторы играют определенную роль в мо-
дулировании настроения и когнитивных функций [23, 
24], в связи с чем они рассматриваются как потенци-
альная мишень при лечении шизофрении, протекаю-
щей, в том числе, с преобладанием негативных рас-
стройств [25–27].

Для поддержания антипсихотического эффекта 
и увеличения антинегативного действия при осла-
блении или нивелировании нежелательных явлений, 
вызванных выраженным или полным антагонизмом 
к D2-рецепторам, разрабатываются и исследуются 
препараты – «частичные» или парциальные D3/D2-
агонисты. 

Карипразин (транс-N-(4-(2-(4-(2,3-дихлорфе-
нил)пиперазин-1ил)этил)циклогексил)-N’,N’-диме-
тиламид) – производное соединение пиперазина, 
частичный агонист дофаминовых D3/D2-рецепторов 
с преимущественным воздействием на D3-рецепто-
ры [28–31]. В исследовании пациентов с шизофре-
нией методом позитронно-эмисионной томографии 
фиксируется связывание препарата с дофаминовы-
ми D2/D3-рецепторами в хвостатом и в прилежащем 
ядрах и в скорлупе [32, 33]. Максимальное связыва-
ние (≥ 90 %) отмечается после 14 дней применения 
карипразина в дозировке 3 мг/день [32, 33].

Воздействие карипразина именно на D3-, а не на 
D2-рецепторы в сочетании с его парциальным аго-
низмом по отношению к D3-рецептору обусловливает 
терапевтический эффект карипразина на негатив-
ную, когнитивную и аффективную (депрессивную) 
симптоматику шизофрении [28, 34]. 

Применение карипразина также приводит к повы-
шению количества, плотности и увеличению фосфо-
рилирования (и функциональной активности) NMDA-
рецепторов [35].
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с калом. У препарата самый длительный среди всех 
пероральных антипсихотиков период полувыведения 
(T1/2) – от 2 до 6 сут [41, 44]. Период полувыведения 
дидезметилкарипразина составляет 2–3 недели [44]. 
Такой длительный период полувыведения может 
обеспечивать сохранение эффекта препарата в те-
чение определенного времени после прекращения 
приема, предотвращая быстрое развитие рецидива 
в случае несоблюдения режима терапии. Это дает 
препарату терапевтические преимущества при его 
применении у больных с пониженной комплаент-
ностью и отказом от пролонгированных инъекцион-
ных форм антипсихотиков либо с их непереносимо-
стью, а также у пациентов с пониженным уровнем 
критичности к своему состоянию или с выраженными 
когнитивными расстройствами, обуславливающими 
забывчивость при приеме лекарств [42].

Краткосрочная терапия 
шизофрении карипразином 

В клиническом исследовании II фазы (по оцен-
ке карипразина в дозах 1,5, 3,0 или 4,5 мг/сут) [45], 
а также рандомизированных плацебо-контролируе-
мых клинических исследованиях III фазы (по оценке 
карипразина в дозах 3 или 6 мг/сут) [46] у пациентов 
с обострением шизофрении фиксируются высокая 
эффективность и хорошая переносимость карипра-
зина во всех исследованных дозах (1,5–6 мг/сут). 

Дизайн и результаты краткосрочных (до 6 недель) 
рандомизированных контролируемых исследований 
карипразина при лечении пациентов с шизофренией 
[45, 47–49] представлены в табл. 2 и на рис. 1.

Согласно представленным в табл. 2 и на рис. 1 
данным очевидно, что во всех исследованиях лечение 
больных шизофренией различными дозами карипра-
зина имеет статистическое превосходство над пла-
цебо, за исключением группы с минимальным числом 
испытуемых, получавших высокие дозы карипразина 
(6–12 мг/день) в исследовании RGH-MD-03 [47].

В более позднем исследовании Kane J.M. c со-
авт. [51] через 6 недель терапии карипразином также 

Фармакодинамика 
и фармакокинетика 

Наибольшее сродство карипразина in vitro уста-
новлено в отношении D3-рецепторов дофамина чело-
века (Ki = 0,085 нмоль), чуть меньшее – в отношении 
D2L (Ki = 0,49 нмоль) и D2S (Ki = 0,69 нмоль) подтипов 
D2-рецепторов [28].

Карипразин также обладает высокой аффин-
ностью к серотониновым рецепторам 5-HT2B 
(Ki = 0,58 нмоль) [28], меньшей – к рецепторам 5-HT1A 
(Ki = 3 нмоль) (действует как частичный агонист для 
данного рецептора, в то же время являясь антагони-
стом 5-HT2B) [28]. Клинически данные свойства реа-
лизуются благоприятным эффектом на негативные 
симптомы и когнитивную дисфункцию, что подтвер-
ждается результатами доклинических и клинических 
исследований [36, 37]. 

Аффинность карипразина в отношении других ре-
цепторов менее выражена. В литературе в этой связи 
упоминаются 5-HT2A (Ki = 19 нмоль), гистаминовый 
рецептор H1 (Ki = 23 нмоль), 5-HT7 (Ki = 111 нмоль) 
и 5-HT2C (Ki = 134 нмоль) рецепторы человека. В от-
ношении всех изученных адренергических рецепто-
ров карипразин обладает низкой активностью [28] 
(табл. 1). 

Карипразин быстро и практически полностью (об-
щая абсорбция 95–98 %) всасывается в желудочно-
кишечном тракте и быстро распределяется в орга-
низме после перорального приема [38]. Карипразин 
обладает высокой липофильностью и хорошо прохо-
дит гематоэнцефалический барьер [38, 39].

Пиковая концентрация в плазме крови (Cmax) до-
стигается через 3–4 ч после приема per os. Время 
достижения Cmax карипразина не зависит от приема 
пищи [40, 41].

Стабильная концентрация карипразина в плазме 
крови (Css) при его постоянном приеме (Tss) достига-
ется в срок от 1 недели до 1 месяца [38]. Длительный 
период до стабилизации концентрации карипразина 
в крови означает, что при применении карипразина 
нельзя преждевременно делать выводы о его неэф-
фективности в первые недели терапии [38, 42]. 

Метаболизируется карипразин системой ци-
тохрома P450 (CYP3A4) и в меньшей степени – 
CYP2D6 [43]. В организме образуются два основных 
активных метаболита карипразина — дезметилкари-
празин и дидезметилкарипразин (диноркарипразин). 
После многократного приема наблюдается кумуля-
ция карипразина и его метаболитов (дезметилка-
рипразин и дидезметилкарипразин) в плазме. Оба 
метаболита фармакологически активны и обладают 
сходным с карипразином рецепторным и фармако-
логическим профилем. Равновесная концентрация 
для карипразина и дезметилкарипразина (но не для 
дидезметилкарипразина) достигается по прошест-
вии одной недели терапии [41]. Системное воздей-
ствие дезметилкарипразина составляет 30–40 % та-
кового у карипразина и пропорционально принятой 
дозе. 

Карипразин выводится из организма в основном 
за счет метаболизма в печени и последующего вы-
деления метаболитов с мочой и в меньшей мере – 

Таблица 1.  Способность связывания карипразина с рецепторами 
человека in vitro [28]

Рецептор Ki* (нмоль) Пояснение

Дофаминовые D3 0,085 Частичный агонист

D2L 0,49 Частичный агонист

D2S 0,69 Частичный агонист

Серотониновые 5PHT2B 0,58 Антагонист 

5PHT1A 3 Частичный агонист

5PHT2A 19 Антагонист 

5PHT7 111 Антагонист 

5PHT2C 134 Антагонист 

Гистаминовый H1 23 Антагонист 

* Ki — связывающая способность: низкие показатели сви-
детельствуют о высокой аффинности.
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Рисунок 1. Эффективность карипразина: динамика показателей 
шкалы PANSS при терапии карипразином  

(в различных дозировках) и плацебо в 6Pнедельных 
рандомизированных контролируемых исследованиях [50]
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Таблица 2.  Дизайн и результаты рандомизированных контролируемых исследований карипразина при терапии больных шизофренией

Показатель
Исследование

RGH-MD-03 [47] RGH-MD-16 [45] RGH-MD-04 [49] RGH-MD-05 [48] 

Критерии включения Диагноз «шизофрения»

Текущий психотический эпизод продолжительностью 
— —

до 4 недель до 2 недель

Возраст 18–65 лет Возраст 18–60 лет

80–120 баллов по PANSS

≥ 4 баллов по шкале CGIPS — —

Госпитализация во время скрининга и в первые

3 недели лечения 4 недели лечения

Количество пациентов 392 732 617 446

Средний возраст пациентов 40–42 года 36–37 лет 38–39 лет 36–37 лет

Мужской пол 76–83 % 64–73 % 62–64 % 75–78 %

Средний исходный балл по PANSS 94–96 97–98 96–97 96–97

Дозы карипразина (мг/сут) 4,5 или 12 1,5, 3 или 4,5 3 или 6 3–6 или 6–9

Группа сравнения (плацебо) 130 151 + +

Активный контроль Нет Рисперидон 4,0 мг/сут Арипипразол 10 мг/сут Нет

Выбыли из исследования 46 % во всех трех 
группах

36 %  
(28–48 % в разных группах)

33 % 39 %

Эффективность Низкие дозы 
карипразина имеют 

статистическое 
превосходство над 

плацебо по подшкале 
негативных расстройств 

PANSS, начиная  
с 1Pй недели и вплоть 

до окончания 
исследования.

Карипразин достоверно 
эффективнее плацебо 

в отношении позитивной 
и негативной симптоматики 

шизофрении по шкале 
PANSS. Наиболее выраженное 

улучшение по каждому 
из критериев эффективности 

отмечается при терапии 
4,5 мг/сут

Статистически значимое 
улучшение по PANSS 

в сравнении с плацебо 
отмечалось в каждой 
группе карипразина, 

начиная с 1Pй недели 
(доза 6,0 мг/сут) 

и с 3Pй недели  
(для дозы 3,0 мг/сут)

Карипразин достоверно 
эффективнее плацебо, 
начиная с 1Pй недели 

для карипразина  
(6,0–9,0 мг/сут)  

и с 3Pй недели для 
карипразина в дозе  

3,0–6,0 мг/день

выявляют статистически значимые различия средних 
значений, которые свидетельствуют о преимуществе 
карипразина над плацебо, а именно общей оценки по 
шкале PANSS (3–6 мг/сут: –6,8, p = 0,003; 6–9 мг/сут: 
–9,9, p < 0,001) и оценки по шкале CGI-S (3–6 мг/сут: 
–0,3, p = 0,012; 6–9 мг/сут: –0,5, p < 0,001). При этом 
различие с плацебо становится статистически значи-
мым начиная с 1-й недели в группе пациентов, полу-
чающей карипразин в дозе 6–9 мг/сут, и со 2-й недели 
в группе, получающей карипразин в дозе 3–6 мг/сут 
(рис. 2), и сохраняется в обеих указанных группах до 
конца исследования. 

Различие с группой плацебо по показателю 
среднего изменения оценок по шкале CGI-S за 
6 недель (вторичная конечная точка эффектив-
ности в исследовании) является статистически 
значимым в обеих группах применения карипра-
зина (РСНК [95 % доверительный интервал (ДИ)]: 
3–6 мг/сут: –0,3 [–0,6, –0,1], p = 0,012; 6–9 мг/сут: 
–0,5 [–0,8, –0,3], p < 0,001), начиная с 1-й недели 
в группе, получавшей карипразин в дозе 6–9 мг/сут, 
и с 3-й недели в группе, получавшей карипразин в дозе  
3–6 мг/сут [51]. 
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В серии мета-анализов L.Citrome с соавт. [52], 
W.Earley с соавт. [53] и M.Zhao с соавт. [54], осно-
ванных на данных двойных слепых плацебо-конт-
ролируемых рандомизированных исследованиях по 
применению карипразина в краткосрочной купирую-
щей терапии шизофрении, указывается, что лечение 
карипразином (от 1,5 до 6 мг/сут) ассоциируется со 
статистически достоверным уменьшением агрессив-
ности и других проявлений обострения у больных ши-
зофренией по сравнению с плацебо. 

Среднесрочная терапия 
шизофрении карипразином

В 26-недельном исследовании Nе[meth G. c со-
авт. [55] при сравнении карипразина с риспери-
доном в группе применения карипразина ответ на 
лечение (снижение оценки по шкале PANSS-FSNS ≥ 
20 %) наблюдается у большего количества пациен-
тов, чем в группе применения рисперидона (–8,90 
балла для карипразина по сравнению с –7,44 балла 
для рисперидона; разница средних значений, рас-
считанных методом наименьших квадратов: –1,46, 
95 % ДИ: от –2,39 до –0,53; p = 0,0022; величина 
эффекта 0,31). Изменение относительно исходного 
уровня более выраженно при лечении карипрази-
ном, начиная с 14-й недели и до последнего контр-
ольного визита на 26-й неделе (рис. 3). При этом 
снижение тяжести негативных симптомов по шкале 
PANSSS более выраженно у пациентов, получающих 
карипразин, чем у пациентов, получающих риспе-
ридон.

При вторичном анализе ответ на лечение, опре-
деляемый в соответствии с более строгим крите-
рием (снижением оценки по шкале PANSS-FSNS 
≥ 30 %), наблюдается у 50 % из 227 пациентов, полу-
чавших карипразин, и у 36 % из 229 пациентов, по-
лучавших рисперидон (p = 0,0033) [55]. Более того, 
о преимуществе карипразина над рисперидоном 
свидетельствуют следующие показатели: количест-
во пациентов с ответом по шкале CGI-I (p = 0,0003), 
изменение общей оценки по шкале PSP более чем 
на 10 баллов (p = 0,0010) [55]. По сравнению с ри-
сперидоном лечение карипразином характеризуется 
более выраженным изменением средней исходной 
общей оценки по шкале PSP (14,30 балла для кари-
празина и 9,66 балла для рисперидона (p < 0,0001; 
эффект 0,48). По сравнению с больными, получаю-
щими рисперидон, у пациентов, получающих кари-
празин, наблюдается более выраженное улучшение 
по таким субдоменам шкалы PSP, как самообслужи-
вание, личностное и социальное функционирование 
и социально полезная деятельность. Изменение 
относительно исходного уровня более выражено 
при лечении карипразином начиная с 10-й недели  
и до последнего контрольного визита на 26-й неделе 
(рис. 4) [55].

Таким образом, очевидно, что полученные дан-
ные указывают на наличие у карипразина значи-
мого антинегативного эффекта при лечении шизо-
френии. 

Рисунок 2. Изменение исходной общей оценки по шкале PANSS 
(модель MMRM, выборка ITT):  

ITT — выборка в соответствии с назначенным лечением;  
MMRM — модель смешанных эффектов для многократных 

измерений; PANSS — шкала оценки позитивных и негативных 
синдромов; * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 по сравнению 
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Рисунок 3. Среднее изменение исходной факторной оценки 
негативных симптомов по шкале PANSS за 26 недель:

значение p = 0,0092 для общего эффекта лечения карипразином 
по сравнению с рисперидоном PANSSPFSNS — факторная оценка 
негативной симптоматики по шкале позитивных и негативных 
синдромов (PANSSPFSNS); * p = 0,0079; † p = 0,0011; ‡ p = 0,0016; 

§ p = 0,0022
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Долгосрочная антинегативная 
и противорецидиная терапия 
шизофрении карипразином

Профилактика рецидивов — один из важнейших 
компонентов комплексного лечения шизофрении. 
Длительное антипсихотическое лечение может су-
щественно снижать риск развития рецидива в фазе 
стабилизации заболевания [56].

Результаты многоцентрового двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования S. Durgam 
с соавт. [57], посвященного изучению эффективно-
сти, безопасности и переносимости карипразина при 

долгосрочной (до 72 недель) поддерживающей (про-
тиворецидивной) терапии шизофрении у взрослых, 
свидетельствуют о высокой противорецидивной эф-
фективности препарата. Время до наступления реци-
дива оказывается значительно дольше в подгруппе 
карипразина, чем в подгруппе плацебо (p = 0,001). 
Рецидив за время наблюдения наблюдается у 24,8 % 
пациентов, получавших карипразин, и у 47,5 % полу-
чавших плацебо (отношение риска [95 % ДИ] = 0,45 
[0,28, 0,73]). Таким образом, лечение карипрази-
ном более чем вдвое снижает вероятность рецидива 
обострения шизофрении (рис. 5). В группе плацебо 
25-й процентиль длительности периода до развития 
рецидива составлял 92 дня, тогда как в группе при-
менения карипразина — 224 дня; 50-й процентиль 
(медиана) соответствовал 296 дням в группе плаце-
бо и не мог быть рассчитан в группе применения ка-
рипразина в связи с низким количество рецидивов. 
Разделение кривых между группами происходит при-
мерно в 50-й день.

В другом долгосрочном исследовании [55, 58] 
подтверждается как эффективность и безопасность 
карипразина при длительной противорецидивной 
терапии шизофрении, так и отдельно его эффектив-
ность в устранении негативной, когнитивной и аф-
фективной симптоматики, а также влияние на общее 
качество жизни больных хронической шизофренией 
с преобладанием негативной симптоматики в сопо-
ставлении с рисперидоном.

В 2018 г. опубликован мета-анализ [59], в кото-
ром сравнивается эффективность атипичных антип-
сихотиков при лечении шизофрении с выраженной 
негативной симптоматикой либо с преимуществен-
но негативной симптоматикой и выраженными ког-
нитивными нарушениями. Авторы мета-анализа, 
обобщив данные 21 исследования, делают вывод, 
что из всех атипичных антипсихотиков на сегодняш-
ний день только для карипразина убедительно, ме-
тодологически корректно доказано преимущество 
перед рисперидоном в устранении негативной и ког-
нитивной симптоматики шизофрении. 

Безопасность и переносимость 
карипразина у больных 
шизофренией

Переносимость карипразина по результатам ис-
следований может быть признана хорошей. Доля 
больных, выбывающих из исследований в связи 
с плохой переносимостью препарата, составляет 
6–10,8 % [50]. Наиболее частыми (частота ≥ 10 %) 
нежелательными явлениями (НЯ), возникающими на 
фоне приема любой дозировки препарата, являются 
акатизия, бессонница и головная боль. Не менее чем 
у 5 % пациентов или с частотой, в 2 раза превыша-
ющей частоту в группе плацебо, могут развиваться 
экстрапирамидные расстройства и тремор. Боль-
шинство указанных НЯ характеризуется легкой или 
средней степенью тяжести [51].

Важно особо подчеркнуть, что клинически значи-
мые метаболические изменения в уровне глюкозы 
крови натощак, липидов крови и пролактина, а также 

Рисунок 5. Суммарная частота рецидива  
(выборка ITT в период двойной слепой терапии) 

60

50

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500 550

30

20

10

40

0

Карипразин 3–9 мг/сут
Плацебо

С
ум

м
ар

н
ая

 ч
ас

то
та

 (
%

)

Длительность периода 
двойной слепой терапии (дни)
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удлинение интервала QTc (> 500 мс), изменение уров-
ня артериального давления, офтальмологических 
нарушений на фоне приема карипразина по данным 
исследователей не наблюдаются [60]. 

При длительной терапии (48 и более недель) ка-
рипразином дисфункции печени не выявляется [50]. 
Средний уровень пролактина снижается по сравне-
нию с исходным значением. Значимые изменения 
массы тела (более 7 % от исходного) носят разнона-
правленный характер: у 33 % пациентов отмечается 
увеличение массы тела, у 8 % – уменьшение. Увели-
чение массы тела более 7 % от исходного на фоне 
приема карипразина достоверно меньше, чем при 
приеме рисперидона [61].

Таким образом, длительное поддерживающее 
противорецидивное лечение карипразином при ши-
зофрении в рекомендованном FDA диапазоне тера-
певтических доз (1,5–6 мг/сут) хорошо переносит-
ся [62].

Сводные данные из исследований о частоте воз-
никновения НЯ при приеме различных доз карипра-
зина и препаратов сравнения и/или плацебо пред-
ставлены в табл. 3. 

При обобщении данных о переносимости кари-
празина, очевидно, следует заметить, что препарат 
можно безопасно использовать для лечения взрос-
лых больных шизофренией, для которых представ-
ляет проблему риск развития метаболических и сер-
дечно-сосудистых нарушений, а также у пациентов, 
которым следует избегать набора веса.

Заключение 

Новый антипсихотик карипразин является парци-
альным агонистом D3- и D2-дофаминовых рецепторов 
с преимущественным связыванием с D3-рецептора-
ми [28–31]. Его высокая эффективность при терапии 
больных шизофренией, в том числе с преобладаю-
щими негативными расстройствами, и хорошая пе-
реносимость установлены в серии рандомизирован-
ных контролируемых исследований.

В исследованиях эффективность карипразина 
в отношении симптомов шизофрении установлена 
для диапазона доз 1,5–6,0 мг/сут, хорошая пере-
носимость – для доз 1,5–12,0 мг/сут. Клинически 
значимое нежелательное влияние карипразина на 
метаболические переменные, уровень пролактина 
и интервал QT отсутствует. 

Получены данные об оправданности однократного 
в течение суток приема карипразина вне зависимости 
от потребления пищи. При этом наличие у препарата 
активного метаболита дидезметилкарипразина с пе-
риодом полувыведения 3 недели, позволяет в даль-
нейшем исследовать разные режимы дозирования, 
например, прием препарата один раз в неделю. 

Как купирующее, так и длительное поддерживаю-
щее противорецидивное лечение карипразином при 
шизофрении в рекомендованном FDA диапазоне те-
рапевтических доз (1,5–6 мг/сут) эффективно и хоро-
шо переносится [62]. 

Таблица 3.  Переносимость карипразина, %, в исследованиях [63, 47, 61, 45, 51]: НЯ с частотой ≥ 5 % или в 2 раза превышающей 
данный показатель в группе плацебо

Вид нежелательного явления
Карипразин (мг/сут)

Плацебо Рисперидон 
1,5 3 4,5 6–12

Инсомния 10 6,6–16 6,6–16 10,8 2,5–10,9 10–15
Ортостатическая гипотензия ND 7 7 13 8 ND
Экстрапирамидные расстройства (ЭПР) 6–9 5,3–12 10–17 2–9,3 13
Тремор 3 4–7,3 2–7,3 5,4 2–3,9 7
Акатизия 6–9 3–16 8–19,6 9–13 1–6 5–9
Седация 5 4–5 4–8 ND 0,8–3 6–11
Беспокойство 4 6 5 ND 0,6–3 2–5
Тошнота 5 4–8 8,8 3–4,8 3–6
Рвота 3 5,3–6 5–5,3 5,4 2,7–3,9 3
Обстипация (запор) 10 6–8,6 5–8,6 6,1 3–3,6 9
Увеличение массы тела ≥ 7 % исходного 2–8,5 3–10,7 0–8 11 1–4 5–16,7
Нарушение зрения ND 5,9 0,8 ND
Боль в конечностях ND 5,1 2,5 ND
Головная боль ND 6–9,3 16,2 11,6 10
Головокружение 3 2 6 ND 2–3,9 5–6

ND – нет данных.
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SUMMARY:
Cariprazine is a novel antipsychotic, partial agonist of D3/D2 dopamine receptors with predominantly action on D3 receptors. High efficacy in treatment of schizophrenia including that with 
predominant negative symptoms and good tolerability of cariprazine were established in several randomized controlled trials. Cariprazine doesn’t impair metabolism, doesn’t have an impact 
on QT interval, doesn’t cause prolactin elevation. The drug can be used in treatment of adult patients with schizophrenia with positive and negative symptoms including those with high risk 
of metabolic and cardiovascular complications. 
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