
Амисульприд (C17H27N3O4S, 4-amino-N-
[(1-ethylpyrrolidin-2-yl)methyl]-5-ethylsulfonyl-
2-methoxy-benzamide) – один из наиболее часто
используемых в европейских странах атипичных
антипсихотиков III поколения [1], относящийся к
группе замещенных бензамидов [10, 12].

Амисульприд и его дженерик с доказанной биоэк-
вивалентностью (лимипранил) [84] обладают уни-
кальными свойствами и терапевтическим профилем,
селективно блокируя дофаминовые рецепторы 2-го
и, в большей степени, 3-го типов (D2/D3), причем в
префронтальной области – пресинаптические, а в
лимбической – постсинаптические [10, 69]. Препа-
рат обладает двойным антидофаминергическим
эффектом: продофаминергическое блокирующее
действие на пресинаптические ауторецепторы наи-
более выражено при использовании доз до
300 мг/сут и сопровождается активацией лобной
коры, антидефицитарным (антинегативным), тимоа-
налептическим, стимулирующим и вегетостабили-
зирующим клиническими эффектами. В более высо-
ких дозах (до 1 200 мг/сут) амисульприд блокирует
постсинаптические субпопуляции D3/D2-рецепто-
ров, при этом усиливая дофаминергическую переда-
чу, и оказывает антигаллюцинаторно-антибредовой
и антикататонический эффекты [10, 63, 65]. 

Доказано, что амисульприд демонстрирует более
высокую активность в отношении дофаминовых
рецепторов лимбических структур и гиппокампаль-
ной области по сравнению с рецепторами стриату-
ма, что обеспечивает не только антинегативную и
антипсихотическую активность препарата, но и
определяет практически полное отсутствие экстра-
пирамидной симптоматики даже при назначении
его в высоких дозировках [1, 80, 81, 88, 90]. 

Кроме того, в отличие от других атипичных анти-
психотиков, амисульприд не имеет сродства к

5-НТ2А-серотониновым, альфа-адренергическим,
гистаминовым (Н1) и мускариновым рецепторам
[69, 88], не вызывает каталептических явлений и не
обладает выраженным седативным эффектом [81].

Фармакокинетика и фармакодинамика

После приема амисульприда внутрь отмечаются
два пика абсорбции: один достигается через 1 час,
второй – через 3–4 часа (концентрация в плазме
после приема 50 мг препарата составляет соответ-
ственно 39±3 и 54±4 нг/мл). Абсолютная биодоступ-
ность амисульприда составляет 48% [88]. Препарат
биотрансформируется в малой степени (около 4%) и
не образует активных метаболитов. Период полувы-
ведения (T1/2) амисульприда равен примерно 12
часам [72, 88]. Выводится препарат с мочой (до 75%)
в неизменном виде; почечный клиренс составляет
около 20 л/ч или 330 мл/мин [88]. В печени утилизи-
руется незначительное количество амисульприда,
поэтому при применении препарата у пациентов с
выраженными нарушениями функции печени фар-
макокинетические параметры практически не меня-
ются и нет необходимости в коррекции дозы [88].

Результаты, полученные для фармакокинетиче-
ских параметров амисульприда в соответствии с
Европейскими Руководствами, доказывают биоэк-
вивалентность фармацевтических составов ориги-
нального препарата и его первого и единственного в
России дженерика лимипранила [84]. Статистиче-
ский анализ подтверждает, что все фармакокинети-
ческие параметры, которые отражают количество
абсорбированного амисульприда или скорость
абсорбции, одинаковы для двух исследованных
составов, поскольку доверительные интервалы
находятся в пределах 20%. Показатели времени,
соответствующие максимальной концентрации
также существенно не отличаются (табл.1–2, рис. 1).
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Переменные Солиан 
(референсный)

Лимипранил 
(исследуемый препарат)

Cmax (нг/мл) 1 391±602 1 269±512

Tmax (час) 3,50 4,00

AUC0�oo (нг*час/мл) 8 891±2 096 8 808±1 962

УДК 616.895.8–085:615.214(048.8)

АТИПИЧНЫЙ АНТИПСИХОТИК АМИСУЛЬПРИД
(ЛИМИПРАНИЛ): ВОЗМОЖНОСТИ И ПЕРСПЕКТИВЫ

В. Э. Медведев

РУДН, Москва

Таблица 1 
Фармакокинетические данные для амисульприда



Спектр действия амисульприда

Амисульприд рекомендован в качестве приори-
тетного средства для лечения как острых, так и хро-
нических форм шизофрении [3, 35, 38, 57–59, 70,
72, 74]. Накоплены данные, которые свидетельству-
ют об эффективности амисульприда как в отноше-
нии позитивной, так и негативной симптоматики
при лечении больных, находящихся в стадии обо-
стрения или получающих поддерживающую тера-
пию [30, 66]. При этом антинегативное действие
амисульприда превосходит таковое у большинства
атипичных нейролептиков [2, 58].

Кроме того, препарат оказывает положительное
влияние на нейро-когнитивный дефицит [11, 30, 81,
96, 105]. Имеются данные об эффективности ами-
сульприда в отношении агрессивности, враждебно-
сти, симптомов тревоги, часто наблюдающихся при
острой экзацербации шизофренического психоза
[11, 85, 97], а также при аффективных расстрой-
ствах (большой депрессивный эпизод, дистимия,
мания) [3, 11, 14, 18, 86, 91].

В последнее время в литературе появились упо-
минания о положительном опыте клинического

применения амисульприда для терапии пациентов с
различными видами навязчивостей, манифести-
рующих в рамках атипичной депрессии и малопро-
гредиентной шизофрении [3].

Купирование острых психозов при шизофрении.
Традиционная оценка клинических эффектов ами-
сульприда при купировании острого психоза бази-
руется на сравнении эффектов этого препарата с
эталонными нейролептиками, в первую очередь с
типичным – галоперидолом [81, 82] и атипичным –
рисперидоном [16]. 

В подавляющем большинстве работ констати-
руется превосходство амисульприда над класси-
ческими антипсихотиками [22, 24, 31, 66, 74, 85].
Так, сравнивая эффективность амисульприда
(800 мг/сут, n=95) и галоперидола (20 мг/сут, n=96)
при назначении этих препаратов в течение 6 недель
больным шизофренией в стадии обострения,
H.J.Moller и соавт. [65, 66] отмечают улучшение на
48% и 38% соответственно при оценке среднего
показателя суммарного балла по шкале BPRS.
Среди больных, получавших амисульприд, в срав-
нении с группой, получавшей галоперидол, наблю-
дается большее число тех, у кого регистрируется
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Переменные Точечная оценка (%) 90% доверительный интервал

Cmax (нг/мл) 92,0 81,8–103,0

AUC0�oo (нг*час/мл) 99,4 94,7–104,0

Таблица 2 
Тестовый состав (таблетки лимипранила) относительно референсного

Рис. 1. Графическое представление концентрации амисульприда в плазме  крови (среднее геометрическое и среднее арифметическое)

Solian (Reference) Amisulpride (Test)



«выраженное» или «значительное» улучшение по
шкале CGI-I – 62% против 44% (p=0,014). При
оценке по шкале PANSS обнаруживается, что ами-
сульприд так же эффективен, как и галоперидол в
отношении редукции позитивной симптоматики и
более эффективен в отношении негативных про-
явлений (соответственно 37% и 24%, p=0,038). 

При анализе результатов двойного слепого рандо-
мизированного исследования амисульприда
(800 мг/сут, n=115) и рисперидона (8 мг/сут, n=113)
у больных в стадии обострения шизофрении те же
авторы отмечают приблизительно одинаковое сни-
жение суммарного балла по шкале BPRS (амисуль-
прид: 17,7±14,9; рисперидон: 15,2±13,9) и по под-
шкале оценки позитивной симптоматики шкалы
PANSS. Однако при оценке негативных проявлений
по PANSS отмечается большее снижение среднего
балла в группе, получавшей амисульприд (39% и
31% в группе рисперидона, p=0,09). Количество
баллов при оценке показателей ответной реакции на
лечение по шкале CGI-I в обеих группах также при-
близительно одинаково (67 и 59% соответственно). 

При мета-анализе других рандомизированных
двойных контролируемых исследований эти дан-
ные находят свое подтверждение [83]. Кроме того,
в ряде публикаций сообщается о преимуществе
амисульприда по сравнению с оланзапином [68,
101] и флупентиксолом [105] при купировании
острых продуктивных симптомов шизофрении.
При этом при достаточной продолжительности
курса терапии (не менее 6–8 недель) амисульприд
демонстрирует гармоничное воздействие на весь
спектр позитивных нарушений [42].

Особого внимания заслуживает работа G.J.Berto-
lin и соавт. [17], в которой проводится оценка ско-
рости развития терапевтического эффекта амисуль-
прида при купировании острого шизофренического
психоза. По заключению исследователей выявляет-
ся достоверное различие в показателях ответной
реакции больных (снижение суммарного балла по
шкале BPRS на 50% и более) на 7-й (13% в группе,
получавшей амисульприд, и 4% среди больных,
принимавших галоперидол, p=0,003) и 14-й (38 и
24% соответственно, p=0,004) дни лечения, что сви-
детельствует о более быстром начале действия ами-
сульприда.

Терапия хронических психозов. В открытом нес-
равнительном многоцентровом исследовании
STAR (Solian Treatment in Acute New-onset or Recur-
rent Schizophrenia), включавшем 10 больных (в воз-
расте от 18 до 65 лет), страдающих 10,1±2,47 лет
хронической шизофренией параноидного, недиф-
ференцированного или резидуального типов, ами-
сульприд назначался в дозе 400–800 мг/сут в тече-
ние 12 недель (84 дня) [1]. Отчетливое улучшение
психического состояния по подшкале CGI-I реги-
стрируется уже к концу 4-й недели (на 28-й день)
лечения, при этом терапевтический эффект нара-
стает по мере продолжения приема препарата. У
пациентов, завершивших 12-недельный курс тера-

пии, отмечено «значительное» или «выраженное»
улучшение психического состояния. При этом ста-
тистически значимые изменения в выраженности
суммарной глобальной оценки по шкале PANSS
регистрируются уже к 28-му дню терапии (степень
редукции психопатологической симптоматики
составляет уже 26% от исходного уровня). К 84-му
дню наблюдения суммарный показатель шкалы
уменьшается на 36% (р<0,05). 

Согласно результатам открытого исследования
J.P.Chabannes и соавт. [28] достоверное снижение
среднего суммарного количества баллов по шкале
ВPRS (на 44%) также регистрируется к 90-му дню
терапии амисульпридом (р<0,0001). Подчеркивает-
ся стабильное улучшение показателей динамики
как позитивной, так и негативной симптоматики по
соответствующим подпунктам шкалы PANSS.
Согласно шкале CGI-I на 90-й день доля больных, у
которых отмечается «весьма значительное» или
«значительное» улучшение, составляет 74%. При
этом аналогичная тенденция улучшения состояния
больных сохраняется на 180-й день исследования
при динамическом обследовании 251 пациента. 

Результаты двух открытых сравнительных иссле-
дований, длившихся 12 месяцев и выполненных на
выборках больных с хронической или субхрониче-
ской формой шизофрении, тоже свидетельствуют о
достоверно более выраженном клиническом улуч-
шении (по суммарному баллу шкалы BPRS) в груп-
пе больных, получавших амисульприд, чем в груп-
пе, принимавшей галоперидол (р=0,026). Анало-
гичные результаты получены относительно числа
больных, у которых улучшились суммарные пока-
затели по шкале BPRS более чем на 50% (53% и
37% соответственно, p=0,004) [24, 31, 102].

Антидефицитарное (антинегативное) действие
амисульприда. С момента внедрения амисульприда
в клиническую практику продолжается накопление
опыта по применению препарата для уменьшения
выраженности негативных шизофренических рас-
стройств. Результаты клинических испытаний,
акцентированных на изучении влияния амисуль-
прида на негативные симптомы, позволяют ряду
авторов заключить, что амисульприд – единствен-
ный из атипичных антипсихотиков, активность
которого в отношении дефицитарных проявлений
симптоматики доказана не только при острых при-
ступах, но и у хронических больных шизофрений
[12, 20, 34, 54, 60, 65, 66, 77]. 

В 12-месячное двойное слепое рандомизирован-
ное плацебо-контролируемое исследование, прове-
денное H.Loo и соавт. [60], включен 141 больной
(средний возраст 34±10 лет) хронической (длитель-
ность заболевания до начала исследования в сред-
нем 10,2±8,6 года) шизофренией с преобладанием
негативной симптоматики (высокие показатели по
шкале негативных проявлений – SANS) при отсут-
ствии или незначительной выраженности позитив-
ной симптоматики. У 69 пациентов на фоне приема
амисульприда (100 мг/сут) к концу 6-го месяца
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отмечается достоверно более значимое снижение
общего показателя по шкале SANS, чем в группе,
принимавшей плацебо (40,9% и 20,9% соответ-
ственно, р=0,0005). При этом выявляются досто-
верные различия по всем пяти подпунктам шкалы
SANS («аффективная тупость», «алогичность»,
«безволие/апатия», «полное равнодушие к радо-
стям жизни/асоциальность», «снижение концентра-
ции внимания»). Доля респондеров (снижение бал-
лов на 50% и более по шкале SANS) достоверно
больше в группе, получавшей амисульприд, чем в
группе, принимавшей плацебо (42% и 15,5% соот-
ветственно, р=0,001). Аналогичные результаты
обнаруживаются при оценке шкалы CGI-I («суще-
ственное» или «выраженное» улучшение) – 46% и
19% соответственно (р<0,004). Достоверное улуч-
шение показателя по шкале GAF также отмечается
в группе, получавшей амисульприд (соответствен-
но 11,5 и 4,7 для плацебо, р<0,03). В дальнейшем
клиническое улучшение сохраняется на протяже-
нии еще 6 месяцев исследования у 45 больных,
получавших амисульприд, в то время как в группе
плацебо обнаруживается тенденция к нарастанию
частоты обострений.

В годовом исследовании J.Speller и соавт. [94]
принимали участие стационарные (длительность
госпитализации 3–4 года) больные 35–76 лет (сред-
ний возраст – 63 года) с хронической шизофренией
(длительность заболевания 9–55 лет). У всех боль-
ных верифицирована негативная симптоматика уме-
ренной или выраженной тяжести. В группе, получав-
шей амисульприд, по шкале SANS выявляется тен-
денция к более значительному снижению таких
показателей, как «аффективная тупость» и «безво-
лие/апатия» (р=0,08 и р=0,07 соответственно).

Результаты еще нескольких рандомизированных
двойных слепых плацебо-контролируемых иссле-
дований демонстрируют преимущественную
эффективность амисульприда в низких дозах
(50–300 мг/сут) у больных с хроническим течением
шизофрении и преобладанием негативной симпто-
матики, в сравнении с флупентиксолом [60, 77, 105]
и зипразидоном [75].

Резистентные формы шизофрении

В ряде исследований сообщается о целесообраз-
ности комбинированного использования атипич-
ных нейролептиков с различными профилями
рецепторной активности для преодоления рези-
стентности к антипсихотической терапии. По дан-
ным B.Croissant и соавт. [33], J.Munro и соавт. [71],
V.Kontaxakis и соавт. [49] с этой целью наиболее
оправданным является назначение комбинации
амисульприда и клозапина. Обследование пациен-
тов с применением метода позитронной эмиссион-
ной томографии показывает, что присоединение
амисульприда повышает уровень связывания
D2–рецепторов в базальных ганглиях с 46% при
монотерапии клозапином до 76% [61]. Традицион-
но считается, что в норме этот показатель должен

находиться в диапазоне 70–80%, что позволяет
достигать терапевтического эффекта при мини-
мальной выраженности экстрапирамидных рас-
стройств [107].

М.Ziegenbein и соавт. [107], также исследовавшие
эффективность комбинированной терапии (клоза-
пин+амисульприд) у 15 больных шизофренией с
терапевтической резистентностью, находят, что
применение данного подхода позволяет в течение
12-месячного курса добиться улучшения состояния
у 73% пациентов при сохранении начальной дози-
ровки амисульприда на уровне 600 мг/сут и сниже-
нии инициальной дозировки клозапина в среднем
на 15% (до уровня менее 500 мг/сут). Кроме того,
дополнительное назначение амисульприда приво-
дит к двукратному снижению числа таких нежела-
тельных явлений как увеличение массы тела, гипер-
саливация и седация [33, 50, 93]. При этом новых
побочных эффектов в дополнение к отмечавшимся
при предшествующей терапии клозапином не
наблюдается [32, 47, 48, 55, 109]. 

Существуют отдельные данные о положитель-
ном опыте преодоления терапевтической рези-
стентности при совместном назначении амисуль-
прида с оланзапином, рисперидоном и зипразидо-
ном [39, 47, 56, 57, 108].

Аффективные расстройства 
(психозы, дистимия)

Установлено, что нарушение обмена дофамина
может обусловливать развитие депрессивной сим-
птоматики [29], в том числе дистимического уровня
(при дофаминергическом дефиците) [78]. 

В последние годы появляется все большее число
исследований, в которых доказывается, что ами-
сульприд (в дозах до 300 мг/сут) является препара-
том выбора для терапии различных аффективных
расстройств (большой депрессивный эпизод,
депрессивный астенический, апато-абулический
«психоз истощения», постпсихотическая депрес-
сия, дистимия, и даже мания) [3, 12, 19, 21, 27, 53,
67, 76, 87, 92, 106]. При этом часть авторов придер-
живаются мнения, что у амисульприда выражен не
столько тимолептический эффект, сколько антиа-
стеническое, стимулирующее и анксиолитическое
действия [12, 19].

По наблюдениям В.А.Абрамова и соавт. [1] ами-
сульприд в течение 4 недель достоверно уменьшает
выраженность смешанных тревожно-депрессивных
расстройств (на 15,1%; р<0,01), купирует тревогу
(на 20,5%; р<0,05) и «напряженность» (на 19,9%;
р<0,05). У больных с маниакальным аффектом к
28–30-му дню удается достичь упорядочивания
поведения, нивелирования манерности, гримасни-
чанья, проявлений импульсивности. 

В ряде сравнительных исследований также изуча-
ется влияние амисульприда на депрессивную сим-
птоматику. Так, при проведении суммарного анали-
за результатов четырех исследований с целью срав-
нения эффективности амисульприда, галоперидола,
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флупентиксола и рисперидона на симптомы депрес-
сии (по субшкале оценки тревоги-депрессии шкалы
BPRS) [14, 53, 86] оказывается, что назначение ами-
сульприда коррелирует с большей степенью осла-
бления тревожно-депрессивных проявлений в срав-
нении с галоперидолом и флупентиксолом (p<0,05).
При сравнении с рисперидоном статистически
достоверных различий не наблюдается. 

Анализ результатов трех исследований, напра-
вленных на изучение влияния амисульприда, рис-
перидона и галоперидола на депрессивные рас-
стройства, развивающиеся в рамках шизофрении
[83], свидетельствует о значительном превосход-
стве амисульприда над двумя другими антипсихо-
тиками, как по скорости возникновения эффекта,
так и по выраженности эффекта. 

В двойном слепом рандомизированном 8-недель-
ном сравнении действия амисульприда с оланзапи-
ном у больных с постпсихотической депрессией про-
демонстрирована эквивалентность препаратов [103].

Кроме того, в публикациях E.Smeraldi и соавт.
[92], G.Cassano и M.Jori [25] содержатся указания на
сопоставимость тимолептических свойств амисуль-
прида и некоторых антидепрессантов. 

Амисульприд используется и в терапии биполяр-
ного аффективного расстройства. Так, в 3-месяч-
ном мультицентровом рандомизированном сравни-
тельном исследовании P.Thomas и E.Vieta [99] уста-
новлено, что для купирования мании комбинация
амисульприда (400–800 мг/сут) с вальпроатом столь
же эффективна, как и комбинации галоперидола
(5–15 мг/сут) с вальпроатом (уровень респондеров
составил 72,6% и 65,5% соответственно) при явном
преимуществе амисульприда по показателям пере-
носимости.

В работе M.G.Carta и соавт. [26] оценивается дол-
госрочная (в течение 3–9 мес., в среднем 5,2±2,7)
эффективность амисульприда (200–800 мг/сут) у 11
больных биполярным аффективным расстройством
I типа, резистентным к продолжительной терапии
галоперидолом или рисперидоном в течение 3–24
(в среднем 11,7±8,2) месяцев. В результате авторы
отмечают статистически достоверное (р<0,02) уме-
ньшение частоты повторных маний, смешанных и
депрессивных эпизодов на фоне приема амисуль-
прида, по сравнению с периодом предшествующей
терапии: c 21 эпизода за 129 человеко-месяцев
(уровень 0,16 в месяц) до 3 эпизодов за 57 челове-
ко-месяцев (р=0,05).

Переносимость амисульприда

Профиль безопасности амисульприда уникален в
сравнении, как с классическими, так и атипичными
антипсихотиками [68, 73]. Малая степень биотран-
сформации, отсутствие активных метаболитов и
преимущественная почечная экскреция делают воз-
можным назначение препарата даже пациентам с
нарушением функций печени и пожилым больным
[52, 68]. Амисульприд не вступает во взаимодей-
ствие с какими-либо лекарственными препаратами,

что также является большим преимуществом пре-
парата [72, 100, 102].

В ряде работ сообщается, что при приеме ами-
сульприда (в дозе до 800 мг/сут) практически не
фиксируется экстрапирамидных нарушений (ЭПР)
[11, 88]. При этом частота развития ЭПР не зависит
от дозы препарата и достоверно не отличается при
приеме от 100 до 1200 мг/сут [85].

Экстрапирамидные расстройства. В метаана-
лизе 11 исследований указывается на статистиче-
ски достоверную разницу в пользу амисульприда
по показателям частоты возникновения экстрапи-
рамидных расстройств [57, 58, 73, 74].

В исследовании J.Speller и соавт. [94] за период,
прошедший с начала исследования до момента его
завершения, необходимость в назначении антихо-
линергических препаратов для купирования сим-
птомов паркинсонизма среди больных, получавших
амисульприд, снижается с 41% до 32%, в то время
как в группе, принимавшей галоперидол, этот пока-
затель увеличивается с 39% до 77%, при этом раз-
личия по этим двум группам оказались достоверны-
ми (р<0,001). При назначении амисульприда в дозе
100 мг/сут частота назначения противопаркинсони-
ческих препаратов достоверно не отличается от
соответствующего показателя в группе, получав-
шей плацебо (соответственно 16% и 10%).

L.Colonna и соавт. [31], а также P.Carrière и соавт.
[24] представляют данные о достоверно более
высоких показателях оцениваемых ЭПС в группе,
получавшей галоперидол, чем в группе, принимав-
шей амисульприд, как через 4 месяца (р<0,001), так
и через 12 месяцев (р=0,0001). Кроме того, в иссле-
довании, проведенном L.Colonna и соавт. [31]
общая частота внезапной поздней дискинезии в
любое время достоверно ниже у больных, получав-
ших амисульприд (3,3% против 8,5% для галопери-
дола, р=0,034).

В другой публикации сообщается, что у пациен-
тов, получающих амисульприд, по шкале Симпсо-
на-Ангуса отмечается примерно одинаковая (в
сравнении с рисперидоном) частота развития ЭПР
[65]. При этом при назначении амисульприда реги-
стрируется достоверно меньшая степень прибавки
массы тела (p<0,0001) и реже развиваются нежела-
тельные явления со стороны сердечно-сосудистой
системы [6, 65].

Увеличение массы тела. В отличие от большин-
ства атипичных антипсихотиков у амисульприда
способность вызывать прибавку массы тела мини-
мальна [98]. Сообщается об увеличение массы тела
в среднем на 1,4 кг у 7–11% больных, получающих
амисульприд [60]. J.Speller и соавт. [94], Р.Carriere и
соавт. [24], L.Colonna и соавт. [31] а также J.P.Cha-
bannes и соавт. [28] не описывают случаев нараста-
ния массы тела при приеме амисульприда.

Симптомы эндокринных и сексуальных рас-
стройств. О гиперпролактинемии на фоне приема
высоких доз амисульприда сообщают A.Puech и
O.Fleurot [85]. J.Speller и соавт. [94], напротив, неже-
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Критерий Амисульприд Сульпирид 

Дата лицензирования[Mortimer A.M. 2009] 1986 год (Франция) 1966 год

Химическая формула C17H27N3O4S C15H23N3O4S

Формула
4�амино�N�[(1�этилпирролидинил�2)ме�

тил]�5�этилсульфонил�2�метокси�
бензамид

N�(1�этил�2�пирролидинилметил)�
2�метокси�5�сульфамоилбензамид

Графическая формула 

Рацемическая смесь право� и левовра�
щающих изомеров

Рецепторный профиль

Сродство к D2 и D3 дофаминергическим
рецепторам

Нет сродства к серотониновым, гистами�
новым, альфа�адренергическим, холинер�

гическим рецепторам 

Сродство к D2, D3, D4 дофаминергиче�
ским и глутаматовым рецепторам 

Не влияет на серотониновые, гистамино�
вые, адренергические, холинергические

рецепторы

Абсолютная биодоступность 48% Не превышает 25–35% 

Биотрансформация Около 4% не образует активных метаболитов Нет активных метаболитов 

Период полувыведения (T1/2) 12 часов 7 часов

Экскреция С мочой (до 75%) в неизменном виде Почками в неизменном виде путем клу�
бочковой фильтрации (92%) 

Аминазиновый эквивалент (условные
единицы) 1,0 0,5

Средняя суточная доза (мг/сут) 300 600

Суточные дозы, применяемые в стацио�
наре (мг/сут) 200–600 400–3200

Седативное действие – – 

Антипсихотическое действие ++ 
300–1200 мг/сут 

++ 
300–2000 мг/сут

Антидефицитарный (антинегативный)
эффект 

+++
до 300 мг/сут

++
до 300 мг/сут

Вегетостабилизирующий эффект ++
50–300 мг/сут

++
50–300 мг/сут

Антидепрессивный эффект ++ ++ 

Противотревожный эффект ++ + 

Антиагрессивный эффект ++
800–1200 мг/сут

++ 
До 3200 мг/сут

Аналгетический эффект ? +
50–300 мг/сут

Антидиспепсический, противорвотный
эффекты ? ++

50–300 мг/сут

Экспериментально установленные пока�
зания

� Острые и хронические обострения шизофрении
� Негативные расстройства при шизофрении

� Резистентность к антипсихотической терапии
� Нейро�когнитивный дефицит

� Аффективные расстройства (большой депрессивный эпизод, дистимия, 
биполярное аффективное расстройство, постпсихотическая депрессия)

� Различные виды навязчивостей в рамках
атипичной депрессии и малопрогредиент�

ной шизофрении
?
?

?
�Cоматоформные, невротические рас�

стройства
�Деперсонализационные расстройства 

ЭПР + ++

Гепатотоксичность – – 

Увеличение массы тела + +

Гиперпролактинемия ++ +++ 

Кардиологические нежелательные
явления + ++

Тахикардия, повышение/снижение АД

Таблица 3
Сравнение амисульприда и сульпирида*

Примечания: * – по данным литературы [4, 5, 7–9, 15, 23, 36, 37, 40–46, 51, 62, 64, 69, 88, 89].
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лательных явлений со стороны эндокринной системы
у больных, получавших амисульприд, не отмечают. 

В исследованиях, проведенных Р.Carriere и
соавт. [24], L.Colonna и соавт. [31], эндокринные
нарушения фиксируются у приблизительно одина-
кового процента больных в группах лечения ами-
сульпридом и галоперидолом (соответственно 4% и
3% в первом, 5% и 2% во втором исследованиях). 

При назначении амисульприда и рисперидона
также выявлена аналогичная частота развития
эндокринных расстройств (соответственно 4% и
6%) [26, 72].

Кардиологические нежелательные явления. При
применении амисульприда некоторые авторы [13]
не отмечают сдвигов интервала QTc, другие их
регистрируют [95]. Так, описывается единичное
наблюдение синусовой брадикардии и удлинение
интервала QTc у 25-летнего больного параноидной
шизофренией при приеме амисульприда в дозе
800 мг/сут [79]. При снижении дозы до 600 мг/сут
ЭКГ-показатели нормализовались. 

Удлинение интервала QTc более 500 мс возмож-
но при передозировках амисульприда [104].

Другие нежелательные явления и лекарственные
взаимодействия. Среди прочих нежелательных
явлений амисульприда в 5–10% наблюдений фик-
сируют бессонницу, головную боль; в 0,1–5% –
дневную сонливость, диспепсию [1, 88].

С осторожностью рекомендуется совместное
применение амисульприда с леводопой, лекар-
ственными средствами, которые могут способство-
вать развитию мерцательной аритмии (хинидин,
дизопирамид, амиодарон, сультоприд, тиоридазин,
эритромицин, винкамин, пентамидин). Риск возни-
кновения желудочковой аритмии типа «пируэт»
повышается при назначении с амисульпридом пре-
паратов, вызывающих брадикардию (бета-адрено-
блокаторы, блокаторы кальциевых каналов) [88]. 

Заключение

Представляется необходимым остановиться на
сопоставлении основных характеристик амисуль-
прида и другого атипичного антипсихотика из груп-

пы замещенных бензамидов – сульпирида.
Поскольку материалов о сравнительных исследова-
ниях амисульприда и сульпирида в доступной лите-
ратуре обнаружить не удается, сопоставление воз-
можно лишь по результатам ограниченного числа
сходных по дизайну исследований эффективности
и переносимости обоих препаратов (табл. 3).

Результаты, полученные в ходе проведения кли-
нических испытаний амисульприда, свидетельству-
ют, что данный препарат обладает, по крайней
мере, такой же эффективностью воздействия на
позитивную симптоматику, как галоперидол, а
также рисперидон. 

Заключения всех представленных клинических
исследований относительно эффективности ами-
сульприда совпадают: назначение препарата оказы-
вает положительное действие, как на позитивную
симптоматику, так и на негативные проявления
шизофрении. Оптимальной дозировкой являются
400–800 мг/сут в случае преобладания позитивных
или смешанных проявлений шизофрении и 50–300
мг/сут – при негативной симптоматике. Кроме того,
амисульприд является эффективным средством
поддерживающей терапии: при его назначении с
целью профилактики отмечается уменьшение
частоты обострений заболевания. 

Интересным фактом являются сообщения о спо-
собности амисульприда значительно (по сравне-
нию с другими антипсихотиками) уменьшать выра-
женность депрессивной симптоматики, наличие
которой представляет особую проблему при лече-
нии больных хронической шизофренией. 

При назначении данного препарата в сравнении с
классическими нейролептическими средствами
отмечается относительно низкая вероятность
развития побочных эффектов в виде экстрапира-
мидной симптоматики и увеличения массы тела по
сравнению с атипичными антипсихотическими
средствами. Основными побочными эффектами
амисульприда, по-видимому, являются эндокрин-
ные нарушения, связанные с гиперпролактинемией.
Эти нежелательные явления, как правило, выраже-
ны умеренно или в незначительной степени.
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Амисульприд рекомендован в качестве приоритетного средства
для лечения как острых, так и хронических форм шизофрении. В
результате проведения большого числа исследований (фазы II/III)
накоплены данные, которые свидетельствуют об эффективности ами-
сульприда как в отношении позитивной, так и негативной симптома-
тики при лечении больных, находящихся в стадии обострения или
получающих поддерживающую терапию. При этом согласно резуль-
татам ряда работ, антинегативное действие амисульприда превосхо-

дит таковое у большинства атипичных нейролептиков. Профиль безо-
пасности амисульприда уникален в сравнении как с классическими,
так и атипичными антипсихотиками. Малая степень биотрансформа-
ции, отсутствие активных метаболитов и преимущественная почеч-
ная экскреция делают возможным назначение препарата даже паци-
ентам с нарушением функций печени и пожилым больным.

Ключевые слова: амисульприд, атипичный нейролептик, хрони-
ческая шизофрения.
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Amisulpride is recommended as a priority medication for the treatment
of acute and chronic schizophrenia. In the course of multiple trials (Phase
2 and 3), massive data have been accumulated that testify to Amisulpride
efficacy for both positive and negative symptoms of the patients in the
stage of exacerbation or those on maintenance therapy. Some sources
report that the ‘antinegative’ effect of Amisulpride is superior to that of

majority of atypical neuroleptics. The safety profile of Amisulpride is
unique if compared with classical and atypical antipsychotics. Insignifi-
cant biotransformation, absence of active metabolites and predominantly
renal excretion make it attractive to use in patients with liver insufficien-
cy and the elderly.
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