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Резюме
Обоснование: лекарственные средства карипразин и арипипразол из группы антипсихотиков третьего поколения реко-

мендованы для стационарной и амбулаторной терапии пациентов с шизофренией, в частности для коррекции расстройств не-
гативного и позитивного полюса (на основе оценочных критериев шкалы PANSS) и минимизации риска развития эндокринных 
и метаболических побочных эффектов, индуцированных приемом препаратов двух предшествующих генераций. Актуальность 
работы объясняется отсутствием исследований, в том числе проведенных на материале отечественной психиатрической 
практики, задачами которых являлся непосредственный сравнительный анализ профилей эффективности и безопасности 
карипразина и арипипразола при терапии шизофрении. Устранение этого информационного изъяна несомненно будет спо-
собствовать оптимизации терапевтического процесса на основе персонализированного выбора антипсихотического средства. 
Цель исследования: сравнительное изучение показателей терапевтической эффективности и безопасности карипразина 
и арипипразола при стационарной терапии шизофрении. Пациенты и методы: на базе Национального исследовательского 
медицинского центра психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева было проведено восьминедельное обсервационное ис-
следование, в котором приняли участие 38 стационарных больных (мужчин — 20 человек и женщин — 18 человек, возраст 
от 18 до 68 лет) с диагнозом «параноидная шизофрения» (F20.0) и положительным ответом на проведенные курсы терапии 
(не менее 30% редукции суммарной оценки по шкале PANSS). Сформированы две группы больных, получавших монотерапию 
одним из атипичных антипсихотиков третьего поколения: I группа — монотерапия карипразином (20 больных: 11 мужчин, 
9 женщин) и II группа — монотерапия арипипразолом (18 больных: 9 мужчин, 9 женщин). Использованы клинико-психопа-
тологический, психометрический (шкала PANSS, шкала UKU), антропометрический, лабораторный и статистический методы. 
Результаты: анализ психометрических показателей в динамике показал, что в обеих группах отмечалась значимая редукция 
симптоматики по общему баллу PANSS на 14,0 (95% ДИ (2,2–25,8), p = 0,026) и 12,0 (95% ДИ (3,4–20,6), p = 0,013) в I и во 
II группе соответственно. При этом у пациентов, принимавших карипразин, редукция негативной симптоматики по подшка-
ле PANSS была статистически значима и составила −4,3 балла (95% ДИ (−9,3 — −0,3), p = 0,039). На фоне 8 недель терапии 
арипипразолом не наблюдалось значимого изменения метаболических показателей. В свою очередь, в группе пациентов, 
принимавших карипразин, обнаружено снижение массы тела на 1,8 кг (95% ДИ (1,3–2,3), p < 0,001), уменьшение процента 
общего жира −2,3 (95% ДИ (−3,3 — −1,3), p < 0,001). Заключение: результаты проведенного исследования показывают, что 
монотерапия карипразином оказалась эффективнее терапии арипипразолом в отношении негативных расстройств. Оба из-
ученных антипсихотика продемонстрировали хорошую переносимость и малый спектр побочных эффектов.

Ключевые слова: шизофрения, психофармакотерапия, карипразин, арипипразол, метаболические нарушения, антипси-
хотик-индуцированные эндокринные расстройства, персонализированная фармакотерапия
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Summary
Background: the drugs cariprazine and aripiprazole, from the group of third-generation antipsychotics, are recommended 

for both inpatient and outpatient treatment of schizophrenia, primarily to correct negative symptoms and minimize the risk 
of endocrine side effects caused by previous generations of drugs. The relevance of this study is due to the lack of research, 
including data from domestic psychiatric practice. The objectives of this research are to conduct a direct comparison of the 
ef cacy and safety pro les of cariprazine and aripiprazole for the treatment of schizophrenia. Eliminating this information gap 
will undoubtedly contribute to optimizing the therapeutic process by personalizing the choice of antipsychotic medication. The 
aim of this study is to compare the therapeutic ef cacy and safety of cariprazine versus aripiprazole during inpatient treatment 
for schizophrenia. Patients and Methods: an eight-week observational study was conducted at the V.M. Bekhterev National 
Research Medical Center for Psychiatry and Neurology. Thirty-eight inpatient patients participated in the study, including 20 men 
and 18 women, aged 18 to 68 years, with a diagnosis of paranoid schizophrenia (F20.0) who had a positive response to therapy (at 
least a 30% reduction in total score on the Positive and Negative Syndrome Scale [PANSS]). Two groups of patients were formed 
based on monotherapy with atypical antipsychotics of the third generation: group I received cariprazine, and group II received 
Aripiprazole. Clinical and psychopathological assessments, psychometric measurements (PANSS and UKU scales), anthropometric 
measurements, and laboratory tests were conducted. Statistical analysis was also performed. Results: the analysis of psychometric 
indicators in dynamics showed that in both groups, there was a signi cant reduction in symptoms, as measured by the total PANSS 
score, by 14.0 (95% CI (2.2–25.8), p = 0.026) and 12.0 (95% CI (3.4–20.6), p = 0.013), in the  rst and second groups respectively. 
At the same time, among patients taking cariprazine, the decrease in negative symptoms on the PANSS subscale was statistically 
signi cant, amounting to –4.3 points (95% CI (–9.3 — –0.3), p = 0.039). During 8 weeks of aripiprazole therapy, no signi cant 
changes in metabolic parameters were observed. In contrast, in the group of patients receiving cariprazine, a reduction in body 
weight of 1.8 kg (95% CI (1.3–2.3), p < 0.001) and a decrease in total fat percentage of –2.3% (95% CI (–3.3 — 1.3), p < 0.001) were 
observed. Conclusions: the results of this study suggest that cariprazine monotherapy may be more effective than aripiprazole 
for treating negative symptoms. Both, cariprazine and aripiprazole, have shown good tolerability and a low risk of side effects.

Keywords: schizophrenia, psychopharmacotherapy, cariprazine, aripiprazole, metabolic disorders, antipsychotic-induced 
endocrine disorders, personalized pharmacotherapy

For citation: Ivanov M.V., Stanovaya V.V., Moritz A.A., Terebova P.S. Analysis of the parameters related to the effectiveness 
and tolerability of third-generation antipsychotic drugs in the treatment of inpatients with schizophrenia, using cariprazine and 
aripiprazole as examples. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2024;22(5):12–21. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-
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ВВЕДЕНИЕ

Шизофрения — полиморфное психическое рас-
стройство или группа психических расстройств с рас-
падом процессов мышления и эмоциональных реакций. 
Дофаминовая теория шизофрении, выдвинутая в нача-
ле 60-х гг. XX в., остается в основе современного пони-
мания патогенеза этого заболевания [1, 2]. Показано, 
что повышение содержания дофамина в мезолимбиче-
ском дофаминергическом пути при шизофрении спо-
собствует появлению позитивной симптоматики (бреда, 
галлюцинаций), а снижение его содержания в мезокор-
тикальном пути ассоциировано с негативной симпто-
матикой (апатией, ангедонией, социальной отгоро-
женностью, обеднением мыслительной деятельности) 
и когнитивными нарушениями [3]. Поэтому основными 
медикаментами, применяемыми в терапии данного за-
болевания, являются блокаторы дофаминовых рецеп-
торов лимбической системы — антипсихотики [2–4]. 
По мнению известного клинициста-психофармаколога 
J.A. Lieberman (2004) [4], в лечении шизофрении было 
сделано два основных прорыва: создание типичных 
антипсихотиков (первое поколение антипсихотических 
средств), а затем антипсихотиков второго поколения — 
атипичных антипсихотиков. Атипичные антипсихотики 
так же, как и традиционные антипсихотики, являются 
антагонистами D2-рецепторов. Однако они обнаружи-
вают, кроме того, высокое сродство к 5-HТ2А-рецеп-
торам, что, как предполагается, и отражает различия 
препаратов этих двух классов. Антагонистическая ак-
тивность в отношении 5-НТ2А-рецепторов приводит 

к ингибированию выброса серотонина, способствуя 
увеличению трансмиссии дофамина [5]. Указывается, 
что гипотеза, основанная на вовлечении только этих 
двух нейромедиаторов, не является исчерпывающей, 
и весьма вероятно, что действие атипичных антипси-
хотиков связано также с другими нейромедиаторными 
системами и механизмами [6].

Внедрение в психиатрическую практику антипси-
хотиков этого поколения положило начало более эф-
фективному лечению негативных и когнитивных на-
рушений, а не только воздействию на продуктивные 
симптомы шизофрении [7]. Однако более высокая эф-
фективность атипичных антипсихотиков в отношении 
названных двух первых групп симптомов шизофрении, 
их лучший профиль безопасности касательно экстра-
пирамидных симптомов по сравнению с антипсихоти-
ками первого поколения сочетаются с частым возник-
новением эндокринных и метаболических нарушений, 
включая гипергликемию, дислипидемию, увеличение 
массы тела, сахарный диабет, резистентность к инсули-
ну, которые могут вызывать кардиологические ослож-
нения, приводящие к сокращению продолжительности 
жизни больного [8]. Вместе с тем ряд данных, получен-
ных к настоящему времени, указывает, что само нали-
чие шизофренического процесса вне связи с лекар-
ственной нагрузкой может являться фактором риска 
формирования изменений метаболизма в организме 
больного, а наличие антипсихотических воздействий 
приводит к их усилению. Так, согласно результатам 
исследований, у пациентов с первым эпизодом шизо-
френии, ранее не принимавших антипсихотическую 
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терапию, изначально наблюдались повышенный уро-
вень инсулина в плазме, глюкозы [9] и изменения 
липидного обмена [10]. Кроме того, процентная доля 
внутрибрюшного жира в этих случаях была более 
чем в 3 раза больше, чем в популяции людей того же 
возраста, не страдающих психическими заболевания-
ми [11]. Тем самым проведение терапии шизофрении 
с назначением антипсихотиков первой и второй гене-
раций более часто, чем в общей популяции, сопрово-
ждается развитием избыточного веса (индекс массы 
тела [ИМТ ≥ 25 кг/м2]) и ожирения (ИМТ > 30 кг/м2) [11]. 
Другим возможным механизмом увеличения веса яв-
ляется антагонистический эффект при воздействии 
этих лекарственных средств на гистаминовые рецеп-
торы [12].

Поэтому с большой долей вероятности можно пред-
положить, что именно с попытками решения проблемы 
переносимости антипсихотической терапии во многом 
связано создание парциальных (частичных) агонистов 
дофамина, сформировавших третье поколение препа-
ратов из класса антипсихотиков. Эти лекарственные 
формы не вызывают характерной для полных антаго-
нистов блокады дофаминергической активности в ни-
гростриарной и тубероинфундибулярной областях, 
способствующей развитию экстрапирамидной симпто-
матики и гиперпролактинемии [3]. Также предполага-
ется, что частичные агонисты «стабилизируют» дофа-
минергическую трансмиссию на определенном уров-
не. При переизбытке дофамина в мезолимбической 
системе за счет блокады D2-рецепторов частичные 
агонисты дофамина понижают дофаминергическую 
трансмиссию, ослабляя cимптомы психоза. При дефи-
ците дофамина (в префронтальных корковых зонах) 
эти вещества стимулируют молекулы за счет «внутрен-
ней» дофаминергической активности, что может при-
водить к ослаблению апато-абулической симптоматики 
и улучшению в когнитивной сфере. Ввиду ограничен-
ного спектра рецепторной активности этих средств 
для них характерен низкий риск неврологических 
и эндокринных побочных эффектов. Из числа лекар-
ственных средств этой генерации, зарегистрированных 
для практического применения в России [13], основное 
внимание согласно цели и дизайну исследования будет 
уделено сравнению профиля терапевтической актив-
ности и безопасности карипразина и арипипразола 
при назначении больным шизофренией в условиях 
психиатрического стационара.

Карипразин обладает частичным агонизмом к D2- 
и D3-рецепторам с преимущественным воздействием 
именно на эти рецепторы. Высокое сродство к D3-ре-
цепторам (в десять раз выше, чем у атипичных анти-
психотиков второго поколения), в значительной сте-
пени превосходящее влияние на D2-рецепторы, делает 
профиль рецепторной активности карипразина уни-
кальным [2, 6, 14]. Уникальность рецепторного профи-
ля карипразина состоит также в том, что он является 
единственным препаратом, который ингибирует D3-ре-
цепторы не только in vitro, но и in vivo у пациентов 

с шизофренией [14]. Вероятно, этим механизмом дей-
ствия объясняется его терапевтический эффект не 
только при коррекции продуктивных симптомов шизо-
френии, но и прокогнитивное влияние, включая улуч-
шение внимания, рабочей памяти и исполнительной 
функции [15]. Кроме того, карипразин — частичный 
агонист серотониновых 5HT1A-рецепторов, антагонист 
5HT2B- и 5HT2A-рецепторов и гистаминовых H1-рецеп-
торов. Этими свойствами, по мнению авторов, объясня-
ется установленная как в клинических исследованиях, 
так и по результатам исследования в условиях реаль-
ной клинической практики эффективность препарата 
в терапии негативных симптомов [2]. Что немаловажно, 
карипразин продемонстрировал достоверно бóльшую 
эффективность по сравнению с другими антипсихоти-
ками в терапии именно первичных негативных симп-
томов [13]. Кроме того, в работе F. Corponi и соавт. 
(2019) был установлен противорезистентный эффект 
этого антипсихотика, проявившийся его положитель-
ным влиянием на негативные симптомы у пациентов, 
для которых прежняя терапия, включавшая в том чис-
ле применение арипипразола, оказалась недостаточно 
эффективной [16].

Согласно данным, полученным к настоящему вре-
мени, карипразин относится к хорошо переносимым 
и безопасным препаратам. Незначительное влияние 
карипразина на дофаминергические нейроны нигро-
стриарного пути обусловливает низкий риск появле-
ния экстрапирамидных симптомов. Невысокий риск 
гиперпролактинемии и сексуальной дисфункции свя-
зан со слабым влиянием препарата на рецепторы тубе-
роинфундибулярного пути [5]. Ввиду одновременного 
агонистического действия в отношении 5-НТ1А-ре-
цепторов и антагонистического на 5-НТ2В-, 5-НТ2А- 
и 5-НТ2С-рецепторы [6] снижается вероятность экс-
трапирамидных симптомов, гиперпролактинемии, 
нейролептических депрессий, вторичных негативных 
расстройств и когнитивных нарушений, возникающих 
при назначении других антипсихотиков [5].

Карипразин является безопасным антипсихотичес-
ким препаратом с низким риском развития метаболи-
ческих нарушений. Результаты рандомизированного 
клинического исследования, включающего 1065 паци-
ентов (плацебо = 442; карипразин 3–6 мг/сут = 263; ка-
рипразин 9–12 мг/сут = 360), показали большее повы-
шение уровня глюкозы натощак при приеме карипрази-
на (3–6 мг/сут = 6,6 мг/дл; 9 –12 мг/сут = 7,2 мг/дл), чем 
при приеме плацебо (1,7 мг/дл). Среднее повышение 
массы тела составило 0,54 кг и 0,17 кг для карипрази-
на и плацебо соответственно [17]. Более того, по дан-
ным некоторых работ, прием карипразина приводил 
к уменьшению уровня общего холестерина, липопоро-
теидов низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов от 
исходных показателей. Так, в 48-недельном исследо-
вании с участием 679 пациентов с шизофренией, по-
лучающих карипразин, наблюдалось снижение уровня 
общего холестерина (–5,3 мг/дл), липопоротеидов низ-
кой плотности (–3,5 мг/дл) и липопротеидов высокой 
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плотности (–0,8 мг/дл). Среднее изменение массы тела 
составило 1,58 кг, при этом у 27% пациентов наблюда-
лось увеличение массы тела, а у 11% — потеря веса 
на 7% и более. При этом для метаболических пара-
метров зависимости «доза–эффект» не наблюдалось 
[18].

В свою очередь, рецепторный профиль действия 
арипипразола характеризуется так же, как и карипра-
зина, частичным агонизмом дофаминовых рецепторов, 
но только не третьего, а второго типа (D2-рецепторы). 
Кроме того, механизм действия арипипразола облада-
ет высоким сродством к серотониновым рецепторам 
5HT1A, 5HT2A, 5HT2B и 5HT7, умеренным — к 5HT1D, 
5HT2C при низком к 5HT1B, 5HT3 и 5HT6. Авторами 
исследований высказано предположение, что этот 
антипсихотик за счет частичного агонизма в отноше-
нии дофаминовых D2-рецепторов оказывает влияние 
как на продуктивные, так и на негативные симптомы 
шизофрении [13]. В свою очередь, наличие в про-
филе действия арипипразола частичного агонизма 
к серотониновым 5-НТ1А-рецепторам и антагонизма 
к серотониновым 5-НТ2А-рецепторам обусловливает 
его положительные эффекты в отношении тревоги, 
депрессии и когнитивных нарушений у больных шизо-
френией [5, 19].

Арипипразол считается безопасным препаратом 
в отношении риска развития метаболических наруше-
ний по сравнению с антипсихотиками второго поколе-
ния. В работе R. Kerwin и соавт. приведены данные мас-
штабного (суммарно 555 больных шизофренией) 26-не-
дельного рандомизированного натуралистического 
открытого исследования, касавшиеся сравнительной 
оценки безопасности монотерапии арипипразолом 
(первая группа) и атипичных антипсихотиков второ-
го поколения: оланзапина, кветиапина и рисперидона 
(вторая группа) [20]. Согласно полученным результатам 
в группе арипипразола, по сравнению со второй груп-
пой, повышение уровня холестерина было обнаружено 
у 52,9% больных, тогда как во второй группе суммар-
но — у 70,2%. Повышение ЛПНП обнаружено в первой 
группе у 39,1% больных и в 60,0% случаев второй груп-
пы; повышение уровня триглицеридов — у 47,8 и 59,7% 
больных той и другой групп соответственно. Вместе 
с тем значимых различий в показателях уровня холе-
стерина и липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
между группами сравнения не наблюдалось.

Таким образом, данные исследований, полученные 
к настоящему времени, демонстрируют определенную 
близость показателей эффективности и безопасности 
карипразина и арипипразола при терапии шизофрении. 
Однако результаты этих работ были получены главным 
образом при использовании либо режима монотерапии 
одним из препаратов, либо при оценке их терапевтиче-
ского эффекта и безопасности в сравнении с данными, 
полученными по итогам применения антипсихотиков 
предшествующих генераций. Наряду с этим, соглас-
но выполненному обзору литературы с использова-
нием ключевых слов schizophrenia, the effectiveness 

of third-generation antipsychotics, the safety of third-
generation antipsychotics, в базе данных PubMed не 
было обнаружено публикаций, которые содержат дан-
ные о сравнительном изучении результатов примене-
ния этих антипсихотиков у больных шизофренией. Не 
вызывает сомнений, что отсутствие таких работ в це-
лом и, что принципиально важно, в опубликованных 
материалах российских исследований крайне затруд-
няет разработку персонализированных вариантов ле-
чения с использованием одного или другого из числа 
этих антипсихотиков для терапии шизофрении в оте-
чественной психиатрической практике.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Принимая во внимание исключительную важность 
решения вопроса о выборе антипсихотика при его 
назначении больному шизофренией было проведено 
сравнительное исследование оценки эффективности 
и безопасности карипразина и арипипразола при ста-
ционарной терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе Национального исследовательского 
ме ди цинского центра психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева было проведено натуралистиче-
ское открытое исследование. В исследовании приняли 
участие больные, проходившие стационарное лече-
ние в отделении биологической терапии психически 
больных. Для его проведения был отобран 41 боль-
ной (мужчин — 22 человека и женщин — 19 человек, 
средний возраст 30,7 ± 10,2 лет). Все исследованные 
случаи соответствовали категориям расстройства 
шизофренического спектра длительностью более 
2 лет. Критерии включения больных в исследование: 
1) установленный диагноз параноидной шизофрении 
(F20.0) согласно критериям МКБ 10-го пересмотра; 
2) возраст от 18 до 50; 3) согласие пациента на уча-
стие в исследовании; 4) отсутствие острой психоти-
ческой симптоматики в психическом статусе. Крите-
рии не включения: 1) недееспособность; 2) наличие 
сопутствующего тяжелого острого или хроническо-
го соматического и/или эндокринного заболевания; 
3) наличие эндокринных расстройств вследствие пси-
хотропной терапии, непосредственно предшествовав-
шей исследованию; 4) высокий риск суицидального 
и/или агрессивного поведения; 5) беременность и пе-
риод лактации; 5) алко гольная и/или наркотическая 
зависимость. Критерии исключения из исследования: 
1) экзацербация психотической симптоматики, опре-
деляющая поведение пациента; 2) появление высо-
кого риска суицидального и агрессивного поведения; 
3) отказ от участия на любом этапе исследования. 
Согласно последнему из этих критериев трое пациен-
тов были исключены из исследования на раннем его 
этапе ввиду отзыва ими согласия на участие в нем. 
Причиной отзыва во всех случаях была недостаточная 
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эффективность антипсихотика на раннем этапе его 
применения.

В исследовании применялись клинический, психо-
метрический и антропометрические методы обследо-
вания пациентов. Оценка выраженности психопатоло-
гической симптоматики проводилась по шкале пози-
тивных и негативных синдромов (Positive and Negative 
Syndrome Scale, PANSS). Негативная симптоматика оце-
нивалась по негативной субшкале PANSS (N). С помо-
щью шкалы оценки побочного действия UKU (UKU Side-
Effect Rating Scale) проводилась оценка безопасности 
и переносимости назначенной терапии. Определение 
антропометрических показателей включало измерение 
окружности талии (сантиметровая лента); неинвазив-
ную биоимпедансометрию (медицинский прибор Omron 
BF508, Япония) для определения массы тела, ИМТ, про-
цента общего жира и доли висцерального жира.

Все испытуемые были переведены с предшествую-
щей терапии на терапию карипразином или арипипра-
золом. Пациенты получали антипсихотик перорально 
один раз в день. Пациенты первой группы принимали 
карипразин в начальной дозировке 1,5 мг/сут, которая 
в последующем достигала в группе среднего значе-
ния 3 мг/сут (1,8 мг/сут). Во второй группе больные 
получали терапию арипипразолом в начальной дози-
ровке 10 мг/сут, которая в среднем достигла уровня 
15 (8,2) мг/сут. Для коррекции экстрапирамидных 
симптомов (ЭПС), наблюдавшихся в единичных случа-
ях в обеих группах (3 и 2 больных соответственно), 
использовали тригексифенидил в дозе 4 (1,9) мг/сут. 
Обследование пациентов с использованием батарей 
PANSS, UKU и биоимпедансометрия проводились дваж-
ды: на момент включения в исследование и спустя 
8 недель терапии.

Статистический анализ проводился с использова-
нием программы Jamovi 2.5.6. Количественные пере-
менные представлены в виде среднего значения (стан-
дартное отклонение) или медианы (межквартильный 
размах), а категориальные — в виде числа и процен-
та. Для анализа категориальных переменных исполь-
зовался точный критерий Фишера. Количественные 
показатели оценивались на предмет соответствия 
нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро–Уилка. Сравнение двух групп по количествен-
ным переменным проводилось с помощью t-критерия 
Стьюдента (при нормальном распределении) и U-кри-
терия Манна–Уитни (при распределении, отличном от 
нормального). Сравнение психометрических и антро-
пометрических показателей в каждой группе после 
8 недель терапии проводилось с применением парного 
t-критерия Стьюдента и критерия Вилкоксона. Измене-
ния переменных на фоне терапии выражалось в виде 
разницы средних и 95% доверительного интервала. 
Проверка гипотез проводилась на уровне значимости 
α = 0,05.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие 

в программе. Проведение исследования соответство-
вало положениям Хельсинкской  декларации 1964 г., 
пересмотренной в 1975–2013 гг., и одобрено Локаль-
ным Этическим комитетом НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева 
(протокол № 4 от 20.06.2024).

Ethical aspects
All participants in the study signed a voluntary 

informed consent to participate in the program. The 
study was conducted in accordance with the provisions 
of the Helsinki Declaration of 1964, revised in 1975–
2013, and approved by the Local Ethics Committee of 
the V.M. Bekhterev Scienti c Medical Research Center of 
Psychiatry and Neurology (Protocol # 4 from 20/06/2024).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследование завершили 38 пациентов, которые 
соответствовали группе монотерапии карипразином 
(20 больных: 11 мужчин, 9 женщин) и группе моноте-
рапии арипипразолом (18 больных: 9 мужчин, 9 жен-
щин). Клиническая картина состояния пациентов, 
вошедших в исследование, была представлена гал-
люцинаторно-параноидной симптоматикой на стадии 
становления ремиссии. Средняя длительность заболе-
вания составила 10,8 (6,7) лет в группе больных на ле-
чении карипразином и 16,4 (11,0) лет у пациентов, 
принимавших арипипразол. Группы были сопоставимы 
по полу, возрасту начала и длительности заболевания 
(p > 0,05). Однако были обнаружены статистически 
значимые различия по возрасту больных на момент 
включения в исследование, который в среднем со-
ставил 24,6 (5,6) и 36,8 (10,2) в группах карипразина 
и арипипразола соответственно (p = 0,006). Анализ 
социально-трудового статуса показал, что на момент 
исследования 34 (89%) пациента (по 17 в каждой 
группе) не работали и не учились. Группы значимо 
не отличались по уровню образования (p = 0,48), 
при этом почти половина больных в каждой группе 
имела высшее образование. Подробные результаты 
психометрического обследования батареями PANSS 
и UKU представлены в табл. 1.

Из табл. 1 следует, что исследуемые группы боль-
ных значимо не различались по всем оцениваемым па-
раметрам до и после лечения карипразином или ари-
пипразолом. Оценки, полученные для субшкал PANSS, 
свидетельствуют о том, что в обеих группах негативная 
симптоматика преобладала над позитивной и соста-
вила по выраженности 17,7 (7,3) и 16,1 (3,2) баллов 
в I и во II группе соответственно. Анализ психометри-
ческих показателей в динамике показал, что в обеих 
группах отмечалась значимая редукция симптоматики 
по общему баллу PANSS на 14,0 (95% ДИ (2,2–25,8), 
p = 0,026) и 12,0 (95% ДИ (3,4–20,6), p = 0,013) в пер-
вой и во второй группе соответственно. Вместе с тем 
только у пациентов, принимавших карипразин, редук-
ция негативной симптоматики по подшкале негатив-
ных симптомов PANSS была статистически значима 
по сравнению с исходным уровнем: разница средних 
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в I группе — −4,3 (95% ДИ (−9,3 — −0,3), p = 0,039); 
во II группе — −2,6 (95% ДИ (−6,3 — –1,2), p > 0,05).

При оценке безопасности проведенных курсов 
монотерапии, как следует из табл. 1, в обеих группах 
к окончанию исследования произошло общее сниже-
ние уровня побочных эффектов по шкале UKU: на 2,4 
(95% ДИ (1,0–4,0), p = 0,005) и 3,7 (95% ДИ (2,0–5,4), 
p = 0,001) в I и во II группе соответственно, что может 

свидетельствовать о хорошей переносимости обоих 
препаратов.

В табл. 2 обозначены изменения антропометри-
ческих и метаболических параметров у пациентов. 
При первом и повторном обследовании пациенты 
обеих групп значимо не различались между собой 
по данным показателям (p > 0,05). Однако при анали-
зе показателей в динамике обнаружено, что в группе 

Таблица 1. Динамика психометрических показателей в исследованных группах больных
Table 1 Dynamics of psychometric indicators in the studied groups of patients

Показатели шкал/Indicators of the scales
Группа I

(карипразин)/Group I
(cariprazine) 

Группа II
(арипипразол)/Group II

(aripiprazole)
p-value

При включении в исследование/Baseline 

PANNS Общий балл/PANNS Total score 65,2 (16,2) 65,1 (11,2) > 0,05

PANSS Позитивная подшкала/PANNS Positive subscale 13,6 (4,6) 13,7 (4,7) > 0,05

PANSS Негативная подшкала/PANSS Negative subscale 17,7 (7,3) 16,1 (3,2) > 0,05

PANSS подшкала Общая психопатология/PANSS General psychopathology 34,0 (7,6) 35,3 (5,7) > 0,05

UKU Общий балл/UKU Total score 10,0 (5,2) 11,1 (5,1) > 0,05

UKU Психические побочные эффекты/UKU Psychic side effects 5,6 (4,5) 5,9 (3,0) > 0,05

UKU Неврологические побочные эффекты/UKU Neurological side effects 0,9 (1,5) 1,2 (1,0) > 0,05

UKU Вегетативные побочные эффекты/UKU Vegetative side effects 1,7 (1,3) 1,4 (0,9) > 0,05

UKU Другие побочные эффекты/UKU Other Side Effects 1,9 (1,8) 2,6 (3,1) > 0,05

При окончании исследования/Еnd of the study

PANSS Общий балл/PANSS Total score 51,2 (10,2) 53,1 (6,8) > 0,05

PANSS Позитивная подшкала/PANSS Positive subscale 10,7 (3,2) 11,0 (3,0) > 0,05

PANSS Негативная подшкала/PANSS Negative subscale 13,3 (4,8) 13,6 (2,4) > 0,05

PANSS Общая психопатология/PANSS General Рsychopathology 27,2 (4,2) 28,6 (3,1) > 0,05

UKU Общий балл/UKU Тotal score 7,5 (3,8) 7,4 (3,2) > 0,05

UKU Психические побочные эффекты/UKU Рsychic side effects 4,1 (3,5) 4,0 (2,5) > 0,05

UKU Неврологические побочные эффекты/UKU Neurological side effects 0,6 (0,7) 0,6 (0,5) > 0,05

UKU Вегетативные побочные эффекты/UKU Vegetative side effects 1,4 (1,3) 1,2 (0,8) > 0,05

UKU Другие побочные эффекты/UKU Other side effects 1,4 (0,7) 1,7 (1,4) > 0,05

Таблица 2. Динамика антропометрических и метаболических показателей в исследованных группах больных
Table 2 Dynamics of anthropometric and metabolic parameters in the studied groups of patients

Показатели/Parameters
Группа I

(карипразин)/Group I
(cariprazine) 

Группа II
(арипипразол)/Group II

(aripiprazole)
p-value

При включении в исследование/Baseline 

Вес, кг/Weight, kg 72,0 (15,7) 80,2 (15,3) > 0,05

ИМТ, кг/м²/BMI, kg/m² 25,4 (4,4) 26,8 (4,3) > 0,05

ОТ, см /WC, cm 85,0 (13,2) 92,7 (13,4) > 0,05

Уровень общего жира, %/Body fat, % 33,7 (10,6) 30,5 (10,7) > 0,05

Висцеральный жир, %/Visceral fat, % 5,9 (2,4) 4,9 (3,2) > 0,05

При окончании исследования/Еnd of the study

Вес, кг /Weight, kg 70,2 (15,3) 80,6 (14,8) > 0,05

ИМТ, кг/м²/BMI, kg/m² 24,7 (4,3) 26,9 (4,0) > 0,05

ОТ, cm/WC, cm 81,8 (10,6) 92,9 (12,5) > 0,05

Уровень общего жира, %/Body fat, % 31,4 (10,7) 30,7 (10,2) > 0,05

Висцеральный жир, %/Visceral fat, % 8,1 (2,5) 7,9 (3,0) > 0,05

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии. Notes: BMI — bodymass index, WC — waist circumference.
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пациентов, принимавших карипразин, отмечались ста-
тистически значимые изменения по метаболическим 
показателям. Так, вес и ИМТ больных в данной груп-
пе уменьшился на 1,8 кг (95% ДИ (1,3–2,3), p < 0,001) 
и 0,6 кг (95% ДИ (0,5–0,8), p < 0,001) соответственно. 
В то время как за 8 недель терапии арипипразолом 
не наблюдалось значимого изменения метаболических 
показателей: разница среднего веса пациентов соста-
вила 0,3 кг (95% ДИ (−0,4–1,1), p > 0,05); разница сред-
них по ИМТ — 0,1 (95% ДИ (−0,2–0,3), p > 0,05); разница 
средних по уровню общего жира 0,2 (95% ДИ (−0,7–1,1), 
p > 0,05). Также, в отличие от II группы, в I группе от-
мечалось уменьшение уровня общего жира −2,3 (95% 
ДИ (−3,3 — −1,3), p < 0,001), висцерального жира −0,9 
(95% ДИ (−1,2 — −0,6), p < 0,001) и окружности талии 
3,2 (95% ДИ (−6,0 — −0,5), p = 0,027).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Полученные предварительные данные свидетель-
ствуют о том, что терапия шизофрении как карипрази-
ном, так и арипипразолом может быть весьма эффек-
тивной и безопасной. При этом улучшение состояния 
при терапии карипразином наблюдалось за счет ре-
дукции в спектре негативных расстройств, в то время 
как прием арипипразола приводил к улучшению в по-
зитивном домене расстройств. Считается, что антипси-
хотические препараты второго поколения обладают 
умеренной эффективностью при терапии вторичных 
негативных симптомов, снижение выраженности кото-
рых наступает, вероятно, за счет редукции позитивных, 
депрессивных или экстрапирамидных симптомов [21]. 
Поэтому в настоящем исследовании была предпринята 
попытка минимизации влияния данных факторов на вы-
раженность негативных расстройств с целью оценки 
эффективности препаратов в отношении условно пер-
вичных негативных симптомов. В частности, в иссле-
дование не включались пациенты с выраженной пози-
тивной симптоматикой и хроническими соматическими 
заболеваниями. Кроме того, согласно зарегистриро-
ванным данным, в психопатологическом пространстве 
шизофрении у обследованных пациентов негативные 
расстройства преобладали над позитивными. Суще-
ственные данные проведенного сравнения получены 
также в отношении безопасности применения двух 
исследованных препаратов в процессе терапии. Как 
карипразин, так и арипипразол продемонстрировали 
хорошую переносимость, при этом прием карипразина 
приводил к снижению массы тела, а арипипразол ока-
зывал метаболически нейтральное действие. Однако, 
по данным научных публикаций, арипипразол, наравне 
с карипразином, обладает низким риском метаболиче-
ских нарушений [18] и может приводить к снижению 
массы тела [22, 23].

Результаты настоящей работы, касающиеся аспекта 
безопасности применения изучавшихся антипсихоти-
ков, в определенной мере имеют точки пересечения 
с данными, приведенными в систематическом обзоре 

100 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (n = 25 952 больных), в которых оценивалось 
влияние антипсихотиков на метаболические показа-
тели [4]. В этом обзоре приведены заметные различия 
в характере обнаруженных метаболических побочных 
эффектов антипсихотиков. В частности, прием кари-
празина сопровождался снижением массы тела, уров-
ня холестерина и ЛПНП. В то время как арипипразол 
был единственным препаратом, у которого по всем 
параметрам не обнаруживались признаки изменения 
показателей метаболизма по сравнению с плацебо. 
Как известно, в общей популяции увеличение массы 
тела на 1 килограмм приводит к увеличению риска 
сердечно-сосудистых заболеваний на 3,1%, в связи 
с чем назначение обоих исследованных антипсихо-
тиков из числа частичных дофаминовых блокаторов 
может рассматриваться в качестве безопасного ва-
рианта, в первую очередь для больных шизофренией, 
имеющих повышенный риск метаболических ослож-
нений [4, 24].

Способность уменьшать выраженность негативных 
расстройств и хороший метаболический профиль ка-
рипразина позволяет применять этот препарат в ком-
бинации с клозапином, который может вызывать нега-
тивные метаболические изменения. Вероятно, поэтому 
добавление именно карипразина к клозапину дает воз-
можность снизить дозировку клозапина [25].

Таким образом, согласно результатам проведенной 
работы, были обнаружены особенности действия ан-
типсихотиков третьего поколения, которые позволят 
проводить персонализированную терапию, принимая 
во внимание метаболические и клинические особенно-
сти пациентов. Заслуживает также внимания то обсто-
ятельство, что в сравнительном исследовании профиль 
эффективности и безопасности исследованных анти-
психотиков был получен на российской популяции. 
Наряду с этим применяемый в исследовании метод 
неинвазивной биоимпедансометрии при помощи ве-
сов Omron BF508 дал возможность детального анализа 
изменения метаболических показателей. Использова-
ние этого аппарата или его аналога объективизирует 
проведение врачебной диагностики и расширяет воз-
можности пациентов самим контролировать антропо-
метрические показатели в целях профилактики фор-
мирования эндокринных и метаболических нарушений.

Вместе с тем необходимо отметить, что данное 
исследование обладает рядом существенных ограни-
чений. В первую очередь это малый объем выборки, 
что обусловлено критериями отбора больных и лон-
гитюдным дизайном. Восьминедельная длительность 
исследования могла оказаться недостаточной для об-
наружения клинически значимых изменений в доме-
не негативных расстройств. Отдельным недостатком 
является и отсутствие методов оценки социального 
функционирования больных, которые помогают проа-
нализировать клинически значимые изменения в спек-
тре негативных расстройств не только статистическим 
методом.



19

П
с
и
х
о
п
а
т
о
л
о
г
и
я
, 
к
л
и
н
и
ч
е
с
к
а
я
 
и
 
б
и
о
л
о
г
и
ч
е
с
к
а
я
 
п
с
и
х
и
а
т
р
и
я

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
2
(5

)'
2
0
2
4
'1
2
-
2
1

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2024-22-5-12-21

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование показало, что моноте-
рапия карипразином демонстрирует бóльшую эффек-
тивность по сравнению с терапией арипипразолом 
в отношении негативной симптоматики у больных 
шизофренией в процессе стационарной терапии. Эти 
результаты свидетельствуют о том, что карипразин 
имеет клиническое преимущество для пациентов, 
находящихся в стадии ремиссии позитивных симпто-
мов, но при этом сохраняющих в психическом статусе 
негативные расстройства, которые могут приводить 
к инвалидизации и значительно ухудшать качество 
жизни. Оба препарата продемонстрировали хорошую 
переносимость и относительно неширокий спектр по-
бочных эффектов, что позволяет рекомендовать их 
для безопасного применения в клинической практике. 
При этом обнаруженные нами предварительные дан-
ные о снижении веса при приеме карипразина нужда-
ются в дальнейшем подтверждении в более масштаб-
ных исследованиях. Полученные данные представля-
ются крайне полезными при последующей разработке 
индивидуализированных подходов антипсихотической 
терапии шизофрении.
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