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Во введении авторы дают определение шизоф-
рении как заболевания головного мозга, характери-
зующегося нарушениями психического функцио-
нирования и поведения [8, 23, 47]. Отмечается, что 
обычно оно дебютирует в конце второго–третьем 
десятилетии жизни и проявляется довольно гете-
рогенным набором клинических расстройств [23] в 
виде позитивной (бред, галлюцинации, дезоргани-
зация мышления), негативной симптоматики (сни-
жение мотивации и эмоциональной витальности) и 
когнитивных нарушений (нарушение внимания, ис-
полнительского функционирования и рабочей па-
мяти) [23]. Во многих случаях имеет место аффек-
тивная симптоматика, особенно депрессия или тре-
вога, приводящие к неблагоприятным последстви-
ям [5, 13]. В частности, развивающаяся у больных 
шизофренией депрессия, сопровождающаяся чув-
ством безнадежности, может способствовать совер-
шению суицидальных попыток [10]. По приводя-
щимся данным, болезненность шизофренией в те-
чение жизни составляет 0,5% [4] и примерно в 2/3 
случаев отмечается флуктуирующая и персистиру-
ющая симптоматика, несмотря на проведение адек-
ватной терапии [2].

Переходя к проблеме лечения больных шизофре-
нией, авторы отмечают необходимость как относи-
тельно коротких курсов, направленных на купиро-
вание обострений заболевания, так и длительной 
терапии, целью которой является «контроль сим-
птомов», уменьшение риска и последствий повтор-
ных обострений, а также улучшение социального 

функционирования и качества жизни пациентов [2]. 
Изначально фармакологическое лечение больных 
шизофренией было направлено на купирование 
продуктивной симптоматики, а в основе механиз-
ма действия используемых препаратов лежал анта-
гонизм к постсинаптическим D2-рецепторам [23]. 
Однако с появлением антипсихотиков второго по-
коления, рецепторный профиль которых включает 
и другие нейротрансмиттеры (серотонин, норадре-
налин, ацетилхолин, гистамин и глютамат) и нейро-
пептиды [23], расширилось потенциальное терапев-
тическое действие препаратов: кроме влияния на 
позитивную симптоматику, обсуждается эффектив-
ность в отношении негативных расстройств, когни-
тивных нарушений и расстройств настроения [46]. 

Указывается, что негативная симптоматика, в зна-
чительной степени ухудшающая функционирование 
больных [30], может наблюдаться уже на начальных 
этапах течения шизофрении и персистирует в даль-
нейшем [27]. До 50% больных шизофренией обнару-
живают депрессивные расстройства [10, 13, 38], ко-
торые нередко развиваются вслед за психотическим 
эпизодом, но не ограничиваются этим периодом [7]. 

Авторы указывают, что, несмотря на то, что дей-
ствие всех антипсихотиков адресуется различной 
психопатологической симптоматике, они могут отли-
чаться по влиянию на отдельные проявления заболе-
вания [26, 29]. Кроме того, хотя атипичные антипси-
хотики реже вызывают экстрапирамидную симпто-
матику, чем традиционные нейролептики [28], неко-
торые из них обуславливают развитие метаболиче-
ских осложнений и гиперпролактинемии, имеющих 
крайне негативное влияние на сексуальную функ-
цию и соматическое здоровье [11, 17, 18, 34], что мо-
жет приводить к несоблюдению предписанного ре-
жима терапии [21]. В целом, подчеркивается, что не-
обходимо создание новых препаратов, обладающих 
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более широким спектром эффективности и благо-
приятным профилем побочных эффектов.

Азенапин является первым тетрациклическим 
атипичным антипсихотиком, зарегистрированным 
во многих странах мира для купирующей и под-
держивающей терапии шизофрении и маниакаль-
ных или смешанных состояний при биполярном 
расстройстве. Как и другие антипсихотики, азена-
пин блокирует активность D2-рецепторов, но обна-
руживает большую потентность в отношении серо-
тониновых рецепторов (особенно 5HT2A, но не 
исключая и другие – 5HT1A and 5HT7), а также вли-
яет как антагонист на α2-норадренергческие рецеп-
торы [43]. При этом считается, что допаминерги-
ческие и норадренергические рецепторы вовлече-
ны в контроль позитивной, негативной и когнитив-
ной симптоматики, а серотониновые – негативных, 
депрессивных и когнитивных расстройств, а так-
же тревоги [16, 24, 32, 43, 44]. Кроме того, азена-
пин обнаруживает умеренную аффинность к гиста-
миновым рецепторам и низкую – к мускариновым 
(низкая вероятность антихолинергических побоч-
ных эффектов) [43]. Исходя из рецепторного про-
филя азенапина, считается, что он лишь минималь-
но влияет на уровень пролактина [20, 35, 42].

Эффективность и безопасность азенапина 
установлена в ряде клинических исследований: как 
в случаях купирующей терапии [20, 35], так и при 
длительном поддерживающем лечении шизофрени-
и [19, 41, 42]. Однако, как отмечают авторы, подоб-
ные «регуляторные» исследования имеют опреде-
ленные ограничения, поскольку проводятся на мате-
риале строго регламентированной популяции боль-
ных, отличающейся от контингента, с которым при-
ходится иметь дело в реальной клинической прак-
тике, без индивидуализированного подхода. Таким 
образом, клиницисты нуждаются в дополнительной 
прикладной информации о применении антипсихо-
тиков в своей повседневной работе.

Цель данной статьи – поделиться клиническим 
опытом по использованию азенапина для лечения 
больных шизофренией и предложить практические 
рекомендации по его применению в повседневной 
клинической практике, включая состояния, при 
которых препарат может быть особенно полезен.

Клиническое наблюдение 1.
Больная С., 60 лет. Не замужем. В настоящее вре-

мя не работает, ранее в течение 28 лет работала стю-
ардессой. Проживает с престарелыми родителями. 

Наследственность психопатологически не отяго-
щена. Шизофрения была диагностирована в возрас-
те 45 лет. С этого времени неоднократно госпитали-
зировалась в психиатрическую больницу по поводу 
параноидной симптоматики и «голосов». Время от 
времени нарушала режим приема лекарств. Ранее 
получала кветиапин в дозе 600 мг в день (отмеча-
лась гиперседация и прибавка в весе), амисульприд 

(800 мг в день) с недостаточной эффективностью, 
что привело к обострению симптоматики, и риспе-
ридон (6 мг в день), который был частично эффек-
тивен, но способствовал прибавке в весе. В течение 
последних перед осмотром двух месяцев отмечалась 
позитивная симптоматика в виде идей отношения, 
слуховых и зрительных галлюцинаций, а также не-
гативная симптоматика (уплощенный аффект, сни-
жение мотивации). Получала оланзапин 20 мг/день 
(при этом имела место гиперседация и прибавка в 
весе), а также амисульприд в дозе 300 мг/день.

Азенапин первоначально был назначен в дозе 
10 мг/день с последующим увеличением дозы в те-
чение двух недель до 20 мг/день. Доза оланзапина 
постепенно снижалась, и он был отменен в тече-
ние трех недель. Азенапин оказался эффективным 
в отношении уменьшения идеаторных нарушений 
и расстройств восприятия. У больной упорядочи-
лось мышление, исчезла сонливость, она стала бо-
лее концентрированной с улучшением включенно-
сти в повседневную деятельность. Стала посещать 
спортивный зал.

После 4 недель терапии состояние стабилизирова-
лось. Больная стала более позитивной и активной. Мо-
тивирована посещать спортивный зал, пытается сбро-
сить вес, записалась в группу по снижению веса. Азе-
напин хорошо переносится, побочных эффектов тера-
пии не отмечено. Пациентка продолжает получать азе-
напин в дозе 20 мг/день и амисульприд – 200 мг/день. 
Состояние остается стабильным на протяжении 6 ме-
сяцев. Лечится в амбулаторных условиях.

Клиническое наблюдение 2.
Больная Ф., 30 лет. Не замужем, в настоящее вре-

мя не работает и проживает с матерью. Отмечает-
ся избыточный вес, другой соматической патологии 
не выявлено.

Заболела в возрасте 18 лет, когда впервые была 
диагностирована шизофрения. Симптоматика ха-
рактеризуется слуховыми галлюцинациями. Пред-
шествующая терапия включала оланзапин в дозе 20 
мг в день и амисульприд – 800 мг в день, на фоне 
чего отмечалась прибавка в весе при недостаточной 
терапевтической эффективности: больная продол-
жала ежедневно слышать «голоса». Назначенный в 
дальнейшем кветиапин (600 мг/день) оказался бо-
лее эффективным, но пациентка продолжала наби-
рать вес (суммарно прибавка в весе с учетом пред-
шествующего лечения составляла 30 кг), а галлю-
цинации все же время от времени возникали.

Азенапин первоначально был назначен в дозе 
5 мг на ночь при одновременном снижении кветиа-
пина до 400 мг/день. Через 2 недели доза азенапина 
была увеличена до 10 мг на ночь, а кветиапина сни-
жена до 200 мг в день. В дальнейшем, через 4 меся-
ца, кветиапин был полностью отменен.

Переход на азенапин оказался успешным: отмеча-
лось смягчение слуховых галлюцинаций при хоро-
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шей переносимости лечения с отсутствием нежела-
тельных явлений терапии. На протяжении 9 месяцев 
пациентка похудела на 20 кг, и вес продолжал сни-
жаться, так что к моменту данного обследования сни-
жение веса составило 41 кг. Больная стала более по-
зитивной, чем когда-либо на протяжении последних 
10 лет. Она перестала курить и алкоголизироваться, 
ее голова прояснилась, и она выглядела более счаст-
ливой, оптимистичной, мотивированной и окрылен-
ной по поводу снижения веса. Слуховые галлюцина-
ции почти исчезли, возникая лишь изредка.

Как ясно из клинических исследований, купиру-
ющая терапия азенапином была эффективна как в 
отношении позитивной, так и негативной симпто-
матики (по сравнению с плацебо, значимое улучше-
ние выявлялось уже на 3 неделе терапии) [20, 35]. 
Два исследования были специально посвящены 
изучению динамики негативной симптоматики 
при лечении азенапином [9, 36]. С целью избежать 
влияния на результаты вторичной негативной сим-
птоматики, из них исключались больные, имевшие 
клинически значимые экстрапирамидные расстрой-
ства и депрессивные проявления. Оценка осущест-
влялась по шкале определения негативных симпто-
мов (the Negative Symptom Assessment (NSA) scale) 
[1, 3]. Из полученных результатов очевидно влия-
ние азенапина на негативную симптоматику, сохра-
няющееся в течение 1 года, что положительно ска-
зывалось на качестве жизни больных [9]. Анализ 
пула больных из этих исследований продемонстри-
ровал положительное влияние азенапина на нега-
тивную симптоматику, которое было статистически 
значимо более выражено по сравнению с оланзапи-
ном через 52 недели лечения [36]. 

Как иллюстрация эффективности азенапина у 
больных с персистирующей негативной симптома-
тикой приводится клиническое наблюдение 3.

Клиническое наблюдение 3.
Больная Х., 60 лет. Замужем, имеет 2 дочерей и 

мужа, который эмоционально близок и оказывает 
больной поддержку. Одна из дочерей больна ши-
зофренией; другая – психически здорова, работает в 
психиатрической службе в качестве кризисного со-
циального работника. Пациентка ранее работала на 
фабрике, пока вследствие заболевания не перестала 
справляться с обязанностями.

У пациентки имеется большое количество сома-
тических заболеваний: гипертоническая болезнь, 
сахарный диабет 2 типа, гиперлипидемия, двухсто-
ронние язвы на ногах, хронические боли в спине и 
в плечевом поясе. 

Больна шизофренией в течение 35 лет. На протя-
жении этого времени неоднократно госпитализиро-
валась в острые отделения и учреждения третич-
ной помощи. Была гневлива, высказывала угрозы, 
отказывалась взаимодействовать, отмечались слу-

ховые галлюцинации, параноидная симптомати-
ка (муж убивает ее и ее детей) и бредовые идеи ве-
личия (она владеет многочисленными компаниями 
стоимостью в миллиарды и триллионы долларов). 
Была аффективно лабильна (гневлива, возбуждена), 
отмечалась негативная симптоматика в виде соци-
альной изоляции, снижения мотивации, ангедонии 
при отсутствии критики к переживаниям. Отмеча-
лась резистентность к проводимой терапии, а так-
же нарушение режима лечения. Ранее предприни-
мались многочисленные малоэффективные попыт-
ки назначения различных препаратов (галопери-
дол, рисперидон, оланзапин, кветиапин, локсапин, 
палиперидон, трифлуоперазин, хлорпромазин, кар-
бамазепин) адекватной длительности в средних или 
выше средних дозах. При этом имели место побоч-
ные эффекты, включая прибавку веса, экстрапира-
мидную симптоматику, нейролептическую дисфо-
рию, а пациентка зачастую нарушала режим лече-
ния, вследствие недостаточной критичности. 

К моменту назначения азенапина пациентка по-
лучала палиперидон в дозе 12 мг в день, без доста-
точного терапевтического эффекта, что и обуслав-
ливало решение о смене препарата; кроме того, вы-
бор азенапина определялся данными о минималь-
ном влиянии препарата на метаболические показа-
тели. Препарат был сразу назначен в дозе 20 мг в 
день, разделенной на 2 приема (утром и вечером). 
При этом палиперидон снижался постепенно в те-
чение 1 месяца, когда был полностью отменен при 
сохранении дозы азенапина на уровне 20 мг в сутки. 

Через 2 недели бред и галлюцинации были купи-
рованы, а через 3 недели пациентка отметила, что 
чувствует себя «на самом деле хорошо». Выходные, 
проведенные дома, прошли хорошо, и родственни-
ки подтвердили, что лечение пациентки успешно 
(«это лекарство удивительно подходит для моей ма-
тери … мне кажется, если бы у нас оно было рань-
ше, мы могли бы избежать этих многих лет ужас-
ных трудностей для нее и нашей семьи»). Со слов 
родственников, у пациентки появилась критика в 
отношении ее заболевания.

Лечение азенапином хорошо переносилось, без 
развития каких-либо побочных эффектов. После 9 
месяцев пребывания в больнице пациентка была 
выписана под наблюдение бригады интенсивно-
го лечения в сообществе, оставаясь на азенапине в 
течение 5 месяцев. Выраженность негативной сим-
птоматики также уменьшилась; у нее восстанови-
лись хорошие отношения с мужем, она стала гото-
вить, заниматься домашней работой и стала более 
социально активной. 

Post hoc анализ данных исследования купирую-
щей терапии азенапином показал, что он значитель-
но превосходил плацебо в отношении уменьше-
ния выраженности депрессивной симптоматики у 
больных с обострением шизофрении [22]. Азена-
пин, в отличие от галоперидола, позволял достичь 
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значимой редукции по шкале депрессии Калгари 
(Calgary Depression Scale for Schizophrenia; CDSS) 
при сравнении с плацебо. В качестве иллюстрации 
данной особенности действия азенапина приводит-
ся клиническое наблюдение 4.

Клиническое наблюдение 4.
Пациентка Г., 33 лет. Страдает шизофренией с 

резистентностью к терапии. Клиническая картина 
заболевания характеризуется эпизодами параноид-
ного бреда (считает, что ее семья находится в опас-
ности), идеями отношения (касающимися людей на 
улице и выступающими по телевизору), угрожаю-
щими слуховыми галлюцинациями и персистирую-
щей негативной симптоматикой, включающей апа-
тию, ангедонию и социальную изоляцию. 

Впервые депрессивная симптоматика отмечалась 
у пациентки в возрасте 22 лет, а с 24 лет была диа-
гностирована шизофрения. Она жила с родителями 
и училась в колледже, однако первый курс (из двух 
положенных) она смогла закончить лишь в течение 
3 лет, поскольку вынуждена была прерывать обуче-
ние еще до очередного обострения в связи с перси-
стированием негативной симптоматики. За исклю-
чением депрессии никаких коморбидных рас-
стройств у нее выявлено не было, так же, как нали-
чия отягощенного анамнеза по психическим забо-
леваниям (за исключением возможной шизофрении 
у тетки матери).

Ранее пациентка получала стандартные дозы 
рисперидона, оланзапина, галоперидола и трифлу-
операзина. Проводимая терапия давала определен-
ный эффект в отношении позитивной симптомати-
ки, однако без улучшения негативной, и пациент-
ка нуждалась в повторных госпитализациях. Кро-
ме того, у нее отмечалась плохая переносимость 
предшествующего лечения, в том числе имела 
место прибавка в весе и сонливость на оланзапине. 
Пять лет назад пациентке начато лечение клозапи-
ном в дозе 200 мг в сутки, которое оказалось очень 
эффективным в отношении позитивной симптома-
тики, что позволило ей вернуться к обучению, одна-
ко негативные симптомы сохранялись. Во время 
поездки ее семьи за границу ее уговорили отменить 
лечение, и развилось очередное обострение. После 
возвращения домой лечение клозапином было воз-
обновлено, и доза препарата была увеличена до 450 
мг в сутки. Однако это не привело к купировани-
ю симптоматики и, кроме того, возникли пробле-
мы переносимости терапии (появились сонливость, 
слюнотечение, чувство пустоты в голове и задержка 
мочи). К клозапину был добавлен арипипразол (до 
30 мг в сутки), но без какого-либо эффекта. 

Во время настоящего обострения пациентка по-
ступила в госпиталь с депрессией, усилением гал-
люцинаций и бреда. Был назначен азенапин в дозе 
10 мг в сутки с увеличением ее через 2 недели до 
20 мг в сутки. Одновременно, дозы клозапина и 

арипипразола постепенно снижались, и к моменту 
повышения азенапина до 20 мг/день эти препараты 
были полностью отменены. Через 3 недели после 
назначения азенапина бред и галлюцинации отсут-
ствовали, пациентка провела выходные дома и чув-
ствовала себя хорошо (что подтверждалось и члена-
ми семьи). Улучшение касалось также негативной и 
депрессивной симптоматики, и пациентка была вы-
писана домой в хорошем настроении. Азенапин хо-
рошо переносился, и каких-либо побочных эффек-
тов не отмечалось. Больная продолжала принимать 
азенапин в дозе 20 мг в сутки в течение последую-
щих 2 месяцев в сочетании с поддерживающей пси-
хотерапией как составляющей части индивидуаль-
ного ведения случая. Она проживала вместе с ро-
дителями и собиралась продолжить учебу. Со слов 
родителей, они «обрели свою дочь вновь». Лечение 
азенапином больная планирует продолжить. 

Являясь антагонистом 5HT2A-рецепторов и 
α2-норадренергических рецепторов, азенапин может 
также оказывать влияние на когнитивный дефи-
цит [31, 33, 37, 43]. Эта возможность была изучена в 
одном из исследований [15, 35], по результатам кото-
рого показано, что применение азенапина способ-
ствовало улучшению вербального научения, памяти 
и скорости обработки информации, то есть показате-
лей, связанных с функциональным исходом. Величи-
на эффекта большинства показателей по сравнени-
ю с плацебо была выше в группе азенапина, чем у 
пациентов, получавших рисперидон.

Азенапин, в целом, хорошо переносится как при 
купирующей, так и при поддерживающей тера-
пии шизофрении [20, 35, 41, 42]. В исследовани-
ях, посвященных терапии азенапином обострений 
заболевания, к побочным эффектам, наблюдае-
мым у 5 и более процентов больных с частотой, как 
минимум, двукратно превосходящей отмечаемую 
при использовании плацебо, относились акатизия, 
гипостезия ротовой полости, сонливость и рвота 
[20, 35]. Азенапин лишь в минимальной степени 
влиял на метаболические показатели, вес и уровень 
пролактина [20, 35].

Переносимость и безопасность длительного (до 
двух лет) применения азенапина сопоставлялись с 
соответствующими параметрами при лечении олан-
запином [41, 42]. В течение первого года терапии 
азенапином наиболее часто встречались прибавка в 
весе (12%), сонливость (9%), желудочно-кишечная 
симптоматика (9%), седация (8%), акатизия (8%) и 
бессонница (7%). При этом прибавка в весе встреча-
лась реже, чем в группе оланзапина (12% vs 29%), а 
ее среднее значение составляло 0,9 кг и 4,2 кг соот-
ветственно. Уровень пролактина снижался от повы-
шенного исходно при включении в исследование в 
обеих группах, и не выявлялось заметных измене-
ний или межгрупповых различий в уровне общего 
холестерина или глюкозы, хотя триглицериды зна-
чительно увеличивались при применении оланза-
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пина и несколько снижались в случаях использо-
вания азенапина. В дальнейшем частота побочных 
эффектов снижалась в обеих группах. Благоприят-
ный профиль побочных эффектов при терапии азе-
напином иллюстрирует клиническое наблюдение 2.

Рекомендуемая стартовая доза азенапина для 
купирующей терапии шизофрении составляет 10 
мг, разделенные на 2 приема (утром и вечером) [40]. 
В дальнейшем, по клиническим показаниям доза 
может быть увеличена до 20 мг в сутки. Для поддер-
живающего лечения рекомендуется начинать лече-
ние с 10 мг в день с возможностью последующего 
увеличения через 1 неделю до 20 мг в день. 

Азенапин назначается в виде сублингвальных та-
блеток, рассасывающихся за несколько секунд и бы-
стро всасывающихся с пиком концентрации в плазме 
через 30–90 минут [40]. Пациенты не должны пить 
или есть в течение 10 минут после приема лекарства, 
поскольку это снижает биодоступность [45]. Они 
также должны быть предупреждены о возможном 
непродолжительном онемении языка и появлении 
в первый момент после приема азенапина горького 
вкуса. Имеющийся первоначальный опыт назначе-
ния азенапина говорит о приемлемости сублингваль-
ного приема препарата для большинства больных.

Азенапин имеет лишь несколько клинически 
существенных лекарственных взаимодействий: 
поскольку в метаболизме препарата принимают уча-
стие цитохромы P450 (преимущественно CYP1A2), 
он может взаимодействовать с другими лекарствен-
ными средствами, в метаболизме которых задейство-
ваны эти изоэнзимы, например, с флувоксамином, а 
также пароксетином (задействован CYP2D6) [45].

Седация является побочным эффектом, осложня-
ющим лечение многими антипсихотическими пре-
паратами (см. клинические наблюдения 1 и 4), и 

тяжело переносящимся больными, особенно в слу-
чаях длительного применения, что может способ-
ствовать нарушению предписанного режима лече-
ния [21]. При назначении азенапина, как правило, 
наблюдается лишь непродолжительный седатив-
ный эффект, который может оказаться полезным 
для восстановления сна. 

Как показано в анализе пула больных из двух 
клинических исследований, пациенты могут быть 
достаточно безопасно переведены с других антип-
сихотиков на азенапин как при постепенном, так и 
быстром переходе на новое лечение [12]. При этом 
указывается, что при выборе терапевтической так-
тики акцент должен делаться не только на купиро-
вании позитивной симптоматики, но принимать-
ся в расчет широкий спектр клинических прояв-
лений заболевания и связанных с ними аспектов 
(негативная симптоматика, депрессивные расстрой-
ства, соматическое состояние больных, их социаль-
ное функционирование, качество жизни и предпо-
чтения), а также побочные эффекты и осложнения 
терапии. То есть лечение должно быть максималь-
но индивидуализировано. 

Суммируя представленные данные, авторы ста-
тьи указывают, что азенапин является эффектив-
ным и хорошо переносимым препаратом для лече-
ния больных шизофренией. Его действие касается 
не только позитивных расстройств (при купирую-
щей и поддерживающей терапии), но и негативной, 
а также депрессивной симптоматики. Он может ис-
пользоваться у пациентов с высоким риском мета-
болических осложнений и избыточным весом, об-
условленным приемом других антипсихотиков. В 
целом, авторы делают вывод о существенных тера-
певтических преимуществах азенапина при лече-
нии больных шизофренией.
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ЛЕЧЕНИЕ ШИЗОФРЕНИИ: КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ АЗЕНАПИНА
Л. Кортезе, Р. А. Брессан, Д. Дж. Касл, С. Н. Мосолов

Шизофрения – хроническое заболевание головного мозга, прояв-
ляющееся комплексом клинических нарушений, включающих пози-
тивную и негативную симптоматику, когнитивную дисфункцию и рас-
стройства настроения (в частности, депрессию и тревогу). Лечение ши-
зофрении предусматривает назначение краткосрочных и длительных 
курсов антипсихотических препаратов, эффективных в отношении дан-
ной симптоматики и хорошо переносимых при их продолжительном 
использовании. Азенапин – первый тетрациклический атипичный ан-
типсихотик. Его уникальный рецепторный профиль предполагает ши-
рокий спектр терапевтических эффектов. Поскольку клинические ис-
следования осуществляются по строгим критериям отбора определен-
ной популяции больных, требуются также доказательства эффективно-
сти и безопасности используемых препаратов в повседневной клиниче-

ской практике. Так же, как и клинические исследования, приводимые в 
статье клинические наблюдения демонстрируют, что азенапин являет-
ся эффективным при купирующей терапии позитивной симптоматики, 
а также для предотвращения повторных обострений у больных шизоф-
ренией. Показана также эффективность в отношении негативной сим-
птоматики и депрессивных расстройств, наблюдаемых у больных ши-
зофренией. Азенапин имеет благоприятный профиль побочных эффек-
тов с минимальным влиянием на вес и метаболические параметры. Ис-
ходя из этого, можно говорить о существенных терапевтических преи-
муществах азенапина при лечении больных шизофренией.

Ключевые слова: азенапин, атипичный антипсихотик, когниция, 
депрессивная симптоматика, негативная симптоматика, позитивная 
симптоматика, предотвращение обострений, шизофрения. 

MANAGEMENT OF SCHIZOPHRENIA: CLINICAL EXPERIENCE WITH ASENAPINE

L. Cortese, R. A. Bressan, D. J. Castle, S. N. Mosolov
Schizophrenia is a chronic brain disorder comprising a range of clinical 

features, including positive and negative symptoms, cognitive dysfunction 
and mood symptoms (particularly depression and anxiety). The management 
of schizophrenia requires effective short- and long-term treatment with 
antipsychotic medication that is effective across these symptom domains, 
while being well tolerated over the long term. Asenapine is the fi rst tetracyclic 
atypical antipsychotic. It has a unique receptor-binding profi le and a broad 
range of therapeutic effects. Since clinical trials are conducted under strict 
conditions in tightly defi ned patient populations, evidence of an agent’s 
effi cacy and tolerability under ‘real-world’ clinical practice conditions is also 

required. As in clinical trials, real-life case reports demonstrate that asenapine 
is effective in treating the positive symptoms of schizophrenia, both in the 
acute setting and for relapse prevention. It is also effective in treating negative 
symptoms and shows promise in the treatment of depressive symptoms 
associated with schizophrenia. Asenapine has a favourable tolerability profi le, 
having a minimal impact on weight and metabolic parameters. As such, 
asenapine is valuable option for the treatment of schizophrenia in adults. 

Keywords: Asenapine, atypical antipsychotic, cognition, depressive 
symptoms, negative symptoms, positive symptoms, relapse prevention, 
schizophrenia 
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