
УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 15, ВИП. 3 (52) — 2007 81

НОВІ МОЖЛИВОСТІ ТЕРАПІЇ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

УДК 615.214.2:616.89-036.17-08
С. Г. Бурчинский
Институт геронтологии АМН Украины (г. Киев)

РИСПЕРИДОН: ОТ ФАРМАКОЛОГИИ — К ФАРМАКОТЕРАПИИ

Атипичные нейролептики — новая эра 
в психофармакологии
Нейролептики — одна из основных групп совре-

менных психофармакологических средств. Открытие 
эффективности при психозах первого из известных 
нейролептиков  — хлорпромазина (аминазина) в 
1952 г. фактически ознаменовало собой начало эры 
направленной фармакотерапии наиболее тяжелых 
психических заболеваний, в том числе различных форм 
шизофрении. Многолетнее применение нейролептиков 
у больных шизофренией способствовало сокращению 
числа очередных обострений и приступов, что в свою 
очередь, позволило избежать дополнительных госпи-
тализаций, сопряженных с существенными экономи-
ческими затратами.

В итоге лечение большинства клинических форм 
стало возможным во внебольничных условиях, а усло-
вия содержания в психиатрических стационарах стало 
приближаться к общемедицинским нормам [17, 18].

Вследствие лекарственного патоморфоза шизо-
френии большинство классических клинических форм 
стало протекать на редуцированном уровне и с пре-
обладанием относительно благоприятного течения, 
стали преобладать атипичные аффективно-бредовые 
варианты с отчетливой приступообразностью или 
фазностью.

В то же время многолетний опыт применения «клас-
сических» (конвенционных) нейролептиков — про-
изводных фенотиазина, тиоксантена, бутирофенона 
засвидетельствовал и негативные тенденции в данном 
процессе — учащение случаев малокурабельных и 
практически безремиссионных фазнопротекающих 
психозов или длительно существующих, стереотип-
ных, синдромально незавершенных, промежуточных 
бредовых вариантов с вялым течением, весьма часто 
резистентных к проводимой фармакотерапии. Сегодня 
показатель резистентности к проводимой терапии 
нейролептиками, по различным данным, составляет 
30—40 % [17, 28].

Конвенционные нейролептики оказались мало-
эффективны в коррекции негативной симптоматики. 
Более того, со временем было отмечено, что часть 
случаев резистентности обусловлена именно выражен-
ностью негативных симптомов у больных шизофренией. 
При этом устранение резистентности сопровождалось 
существенным ослаблением последних [13].

Другими важнейшими недостатками конвенционной 
нейролептической терапии являются высокая частота 
(до 20 % больных) развития аффективной (депрессив-
ной и дисфорической) симптоматики и когнитивных 
нарушений, а также экстрапирамидные побочные 
эффекты (включая такие тяжелые осложнения как 
поздние дискинезии), токсико-аллергические реакции, 
злокачественный1 нейролептический синдром, карди-
отоксичность и т. д. Особо следует отметить, что такие 
экстрапирамидные проявления как дистония, акатизия 
и симптомы паркинсонизма наблюдаются у 50—60 % 
больных и требуют дополнительного применения 
антихолинергических препаратов [17]. Упомянутые эф-
фекты, в свою очередь, осложняют течение основного 

заболевания, увеличивая выраженность негативных, 
аффективных и когнитивных расстройств, и приводят 
к дополнительной социальной стигматизации больных. 
Не менее часто развиваются и другие соматические по-
бочные эффекты, в том числе нейроэндокринные, свя-
занные с повышением содержания пролактина в крови 
(галакторея, дисменорея, гинекомастия, сексуальные 
нарушения). Плохая переносимость конвенционной 
нейролептической терапии приводит к нарушению 
комплайенса в процессе лечения, нарушениям режима 
фармакотерапии, следствием чего нередко является 
рецидив психоза.

Таким образом, одной из важнейших задач нового 
этапа развития психофармакологии стала разработка 
нейролептиков, не уступающих по эффективности 
конвенционным препаратам, но превосходящих их по 
широте терапевтического действия и по критериям 
безопасности. Появившиеся препараты «нового по-
коления» получили общее наименование атипичных 
нейролептиков, к которым в настоящее время относят 
клозапин, оланзапин, рисперидон, кветиапин, зипра-
зидон, амисульприд, арипипразол и некоторые другие 
препараты.

В чем же заключается упомянутая «атипичность» 
данных средств?

Несмотря на отсутствие формализованных и обще-
принятых критериев понятия «атипичность», все же 
можно выделить некоторые общие принципиальные 
характеристики такого рода препаратов:

1) Фармакологическое действие: наличие более 
широкого спектра связывания с различными рецептор-
ными структурами в ЦНС — т. е. фармакологическая ге-
терогенность в сочетании с топической селективностью 
(более избирательным связыванием с теми или иными 
подтипами рецепторов в конкретном регионе мозга).

2) Клиническая эффективность
а) антипсихотическое действие, сравнимое по своей 

выраженности с классическими представителями;
б) воздействие на негативную симптоматику;
в) воздействие на когнитивную симптоматику;
г) воздействие на аффективную симптоматику;
д) эффективность во многих случаях резистентности 

к конвенционным нейролептикам.
3) Критерии безопасности
а) незначительный риск развития экстрапирамид-

ных побочных эффектов и злокачественного нейролеп-
тического синдрома;

б) меньший, чем у конвенционных нейролептиков, 
риск развития нейроэндокринных нарушений (гипер-
пролактинемия).

В то же время механизмы, определяющие «атипич-
ность» эффектов нейролептиков «нового поколения», 
остаются недостаточно выясненными.

Специфическая антипсихотическая активность ати-
пичных нейролептиков в целом сопоставима с та ковой 
у традиционных нейролептиков и связана с общим 
механизмом действия препаратов данной группы — 
блокадой дофаминовых рецепторов Д2-типа. В то же 
время была выявлена избирательность атипичных 
антипсихотиков к мезолимбической и мезокортикальной 
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дофаминергическим системам мозга и гораздо менее 
выраженное действие на нигростриатную систему, 
что прямо связано с существенно более благоприят-
ными характеристиками их безопасности. Кроме того, 
к сегодняшнему дню накопилось весьма значительное 
количество фактов, свидетельствующих о том, что 
многообразный спектр клинического действия атипич-
ных нейролептиков (собственно антипсихотическое, 
седативное, активирующее, антидепрессивное и др.), 
его своеобразие у различных представителей данной 
группы, а также развитие осложнений фармакотерапии 
определяются интегральным механизмом, связанным с 
комплексным воздействием этих средств на другие ре-
цепторные структуры в мозге, в том числе серотонино-
вые, адренергические, гистаминовые, холинергические, 
NMDA- и другие рецепторные системы [18, 32].

В целом, важнейшим фармакологическим свой-
ством большинства атипичных нейролептиков явля-
ется сочетание умеренно выраженной блокирующей 
активности в отношении Д2-рецепторов и достаточ-
но мощного антисеротонинергического эффекта, 
реализуемого на уровне 5-НТ2а-рецепторов [19]. 
Серотониновые рецепторы данного типа широко 
представлены в лобной коре, и в различных отделах 
мозга серотонинергическая система оказывает моду-
лирующее влияние на дофаминергические структуры. 
В частности, в мезокортикальной области серотонин 
угнетает высвобождение дофамина, соответственно, 
блокада постсинаптических серотониновых рецепто-
ров ведет к увеличению содержания дофамина. Как 
известно, развитие негативной симптоматики при 
шизофрении связывают с гипофункцией дофаминовых 
нейронов в префронтальных корковых структурах [17], 
и поэтому данный механизм может рассматриваться 
как один из ведущих в реализации клинико-фармако-
логических эффектов атипичных антипсихотиков.

При этом каждый из атипичных нейролептиков 
характеризуется своеобразием механизмов действия, 
клинических эффектов и, наконец, значительными 
различиями в характеристиках безопасности и, соответ-
ственно, особенностями терапевтического спектра, что 
определяет целесообразность назначения конкретного 
препарата при определенных клинических формах 
и синдромах [29].

На фармацевтическом рынке Украины представлено 
большинство известных сегодня препаратов атипичных 
нейролептиков. Среди них особого внимания заслужи-
вает рисперидон, на долю которого приходится свыше 
80 % назначений всех препаратов данной группы в оте-
чественной клинической практике.

На чем же основана такая популярность риспери-
дона? Прежде всего, на оптимальном сочетании эффек-
тивности, безопасности и доступности, что заслуживает 
отдельного рассмотрения.

Рисперидон — фармакологические и клинические 
особенности
Рисперидон — это селективный моноаминергичес-

кий антипсихотик с уникальным механизмом действия. 
В основе его эффектов, как и других атипичных ней-
ролептиков, лежит уже упоминавшийся центральный 
серотонин-дофаминовый антагонизм [3, 12, 26, 27].

Рисперидон обладает выраженным сродством 
как к серотониновым 5-НТ2а-, так и к дофминовым 
Д2-рецепторам. При этом аффинитет к серотониновым 
рецепторам более выражен, чем к дофаминовым. Для 

рисперидона характерна избирательность в воздейст-
вии на дофаминовые рецепторы, расположенные в 
мезолимбическом и мезокортикальном трактах, с на-
рушением функции которых связывается появление 
психотической симптоматики. В терапевтических дозах 
препарат практически не влияет на нигростриатную и 
гипоталамо-гипофизарную дофаминергические систе-
мы, ответственные за формирование нежелательных 
побочных эффектов конвенционных нейролептиков, 
прежде всего экстрапирамидных и нейроэндокринных. 
Блокада рисперидоном дофаминовых рецепторов в ме-
золимбическом тракте обуславливает его основной анти-
психотический эффект, для достижения которого доста-
точно 40—60 % блокады данных рецепторов [12, 32]. 
Более высокая степень блокады не увеличивает эффек-
тивность нейролептиков, а приводит к появлению неже-
лательных побочных реакций. Воздействие рисперидо-
на на 5-НТ2а-рецепторы обеспечивает компенсаторное 
повышение концентрации дофамина в нигростриатной 
системе, что сводит к минимуму риск развития экстра-
пирамидных симптомов. Кроме того, воздействием 
рисперидона на упомянутый тип серотониновых ре-
цепторов, локализующихся преимущественно в коре 
головного мозга, обеспечивается редукция дефицитар-
ной симптоматики, свойственной шизофреническому 
процессу. Способность рисперидона редуцировать 
негативную симптоматику связывается с его воздейст-
вием на мезокортикальные дофаминовые рецепторы, 
активирующие функции лобной доли коры.

Рисперидон также связывается с α1-адренорецеп-
торами и, в меньшей степени, с Н1-гистаминовыми и 
α2-адренорецепторами. Низкое сродство к Н1-гистами-
новым рецепторам объясняет слабую выраженность 
седативного эффекта препарата. Кроме того, благодаря 
данной особенности, при фармакотерапии риспери-
доном не развиваются такие осложнения, как булимия 
и значительное повышение массы тела.

Необходимо отметить, что рисперидон не обладает 
сродством к холинергическим рецепторам, в связи 
с чем при его применении не характерно появление 
как периферических (нарушения зрения, сухость во 
рту, запоры, задержка мочеиспускания и эякуляции), 
так и центральных (когнитивные расстройства) анти-
холинергических эффектов [12].

Упомянутый своеобразный фармакологический 
спектр действия рисперидона на рецепторные струк-
туры ЦНС позволяет выделить два фундаментальных 
аспекта, отличающих данный препарат:

1) комплексное, многостороннее нормализую-
щее воздействие на нейромедиаторный дисбаланс 
в головном мозге, возникающий при шизофрении и, 
соответственно, максимальная патогенетическая на-
правленность проявляющихся клинико-фармакологи-
ческих эффектов.

2) селективность воздействия на определенные 
подтипы дофаминовых и серотониновых рецепторов 
в конкретных регионах головного мозга, что определя-
ет высокую степень безопасности препарата.

Многочисленные клинические исследования риспе-
ридона позволили выявить основные особенности его 
клинического действия.

Рисперидон характеризуется высокой эффективнос-
тью при применении его в рамках всех трех основных 
этапов терапии шизофрении: 1) купирующей терапии; 
2) стабилизирующей терапии; 3) противорецидивной 
терапии [17].
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Наибольшая эффективность рисперидона показана 
при приступообразных формах шизофрении с преобла-
данием галлюцинаторно-бредовой и аффективно-бре-
довой симптоматики [2, 15, 31]. При этом рисперидон 
проявляет:

1) Способность недифференцированно и равно-
мерно редуцировать различные проявления психоза. 
В первую очередь это проявляется во влиянии на ост-
рую психотическую симптоматику, представленную 
чувственным бредом, напряженностью, аффектом 
страха, тревогой, растерянностью. Этот эффект риспе-
ридона проявляется в течение первой недели терапии. 
С общим антипсихотическим действием препарата 
связывается его способность препятствовать прогре-
диентности течения заболевания.

2) Селективное антипсихотическое действие, кото-
рое заключается в воздействии на галлюцинаторную, 
псевдогаллюцинаторную и бредовую симптоматику. 
Данные свойства рисперидона проявляются после 
общего антипсихотического действия. Необходимо 
отметить, что из всего имеющегося на сегодняшний 
день арсенала нейролептиков антигаллюцинаторное 
действие наиболее выражено именно у рисперидона.

Важно подчеркнуть, что рисперидон продемонстри-
ровал свою эффективность и при терапии подострых и 
хронических галлюцинаторно-параноидных состояний 
в рамках приступообразно-прогредиентной и непре-
рывнотекущей форм шизофрении. Редукция психопато-
логической симптоматики при этих формах происходит 
более постепенно. Следует отметить, что как раз при 
такого рода состояниях классические нейролептики 
обладают недостаточной эффективностью [12, 32]. 
Кроме того, на фоне терапии рисперидоном очень 
редко отмечаются явления неспецифической седации, 
заторможенности и сомнолентности, характерные для 
терапии конвенционными препаратами.

Одним из основных достоинств рисперидона следу-
ет назвать наличие отчетливого антинегативного дейст-
вия, которое проявляется как в отношении первичной, 
собственно дефицитарной негативной симптоматики, 
так и в отношении вторичных негативных проявлений, 
обусловленных психотическими расстройствами, явле-
ниями нейролепсии, связанными с предшествующим 
приемом классических нейролептиков, а также прояв-
лениями постпсихотической депрессии и психологи-
ческой реакции пациентов на болезнь [30].

Для купирования галлюцинаторно-бредовых рас-
стройств в большинстве случаев требуется применение 
рисперидона в дозе 6—8 мг/сутки, поддерживающая 
доза зависит от выраженности психопатологических 
проявлений, указывающих на остроту состояния и 
прогредиентность заболевания. При отчетливо при-
ступообразной форме патологии поддерживающая 
доза препарата может быть постепенно снижена до 
4 мг/сутки. При приступообразно-прогредиентных и 
непрерывнотекущих состояниях, в том числе при гал-
люцинаторном варианте параноидной шизофрении, 
поддерживающая доза должна оставаться сравнитель-
но высокой — 5—6 мг/сутки [12].

Выраженное общее антипсихотическое действие 
рисперидона позволяет применять данный препарат 
при купировании гипоманиакальных, маниакальных 
и маниакально-бредовых состояний, отмечающихся 
как при маниакально-депрессивном и шизоаффектив-
ном психозах, так и при приступообразных формах 
шизофрении [11]. При этом отчетливый эффект терапии 

отмечается уже в первые дни. Одновременно с ослаб-
лением маниакального возбуждения исчезают идеи 
величия, проявления острого чувственного бреда и от-
мечающиеся в отдельных случаях на высоте состояния 
псевдогаллюцинаторные расстройства.

Для лечения больных с маниакальными состоя-
ниями требуется относительно высокая доза риспе-
ридона — 6—8 мг/сутки. Именно в этих случаях 
целесообразно форсированное увеличение суточной 
дозы. Уменьшение дозировки должно производиться 
очень медленно, сугубо индивидуально. Средняя 
поддерживающая доза в этих случаях составляет 
3—4 мг/сутки.

Эффективность рисперидона при депрессив-
но-бредовых состояниях различна и зависит от их 
раз новидностей. Наибольшая эффективность отме-
чается при наличии в структуре приступа острого 
чувственного бреда с инсценировкой, вербальными 
иллюзиями, ложными узнаваниями [30, 33]. В зависи-
мости от выраженности депрессивной составляющей 
синдрома и наличия тревоги пациенты могут нуждать-
ся в дополнительном назначении антидепрессантов, 
анксиолитиков или нейролептиков с седативным 
действием. Доза рисперидона при данных состояниях 
должна повышаться сравнительно быстро и достигать 
5—6 мг/сутки.

Рисперидон также нашел свое применение при 
купировании кататонической симптоматики. Известно, 
что подобные состояния крайне сложны для терапии 
конвенционными антипсихотиками и зачастую резис-
тентны к проводимой терапии. Успешность применения 
и степень эффективности рисперидона зависит как от 
дозы и длительности применения препарата, так и от 
выраженности проявлений кататонической симптома-
тики. Эффект проявляется значительно позже, чем при 
терапии аффективно-бредовых и галлюцинаторно-па-
раноидных состояний. При доминировании в приступе 
кататонической симптоматики адекватной является 
доза рисперидона 4—8 мг/сутки, а первые признаки 
улучшения появляются к концу третьей-четвертой 
недели терапии.

Рисперидон проявил высокую терапевтическую 
эффективность и в клинике пограничной психиатрии. 
В первую очередь это относится к обсессивно-фоби-
ческим, сенесто-ипохондрическим и в меньшей сте-
пени — деперсонализационным состояниям, которые 
традиционно рассматриваются в рамках вялотекущей 
шизофрении [24].

Рисперидон обладает достаточно высокой антиоб-
сессивной активностью. При терапии фобических рас-
стройств отмечено, что лучший эффект достигается при 
лечении социофобий и агорафобий, в меньшей мере 
подвергаются регрессу состояния с доминированием 
в клинической картине панфобий. Кроме того, данный 
препарат проявляет достаточно высокую анксиолити-
ческую активность, что позволяет купировать тревогу, 
являющуюся одним из основных патогенетических 
механизмов обсессивно-фобических расстройств.

В рамках сенесто-ипохондрических расстройств 
большой удельный вес аффективной симптоматики, 
наличие в структуре синдрома тревожно-депрессивных 
проявлений являются предикторами хорошего прогно-
за и достаточного эффекта при терапии рисперидоном. 
Выраженная ипохондрическая симптоматика служит 
показанием для использования комбинации риспери-
дона с антидепрессантами [12].
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Кроме того, рисперидон нашел применение при 
терапии деперсонализационных расстройств, прояв-
ляющихся нарушениями самосознания личности со 
специфическим ощущением отчуждения и разнообраз-
ных дереализационных феноменов. Лучший ответ на 
терапию отмечается в случае превалирования прояв-
лений соматопсихической деперсонализации. При до-
минировании в структуре синдрома тревоги показано 
дополнительное назначение анксиолитиков.

Следует особо отметить высокую эффективность 
рисперидона в геронтопсихиатрии, где проблемы со-
четания эффективности и безопасности приобретают 
ключевое значение. В данной возрастной группе по-
бочные явления антипсихотической терапии возникают 
не только чаще, чем в молодом и среднем возрасте, и 
переносятся тяжелее, но нередко носят необратимый 
характер. В первую очередь это относится к экстрапи-
рамидным симптомам, центральным и периферичес-
ким антихолинергическим эффектам, а также к таки 
осложнениям как резкое когнитивное ухудшение или 
состояние спутанности сознания [33].

Рисперидон широко применяется при терапии 
шизофренических психозов пожилого и старческого 
возраста, а также зарекомендовал себя в качестве 
препарата выбора при лечении психотических и 
поведенческих симптомов у пациентов с болезнью 
Альцгеймера, сосудистой и смешанной формами де-
менции [8, 21]. Рекомендуемая стартовая доза в данных 
случаях должна составлять 0,5 мг/сутки, которая назна-
чается не менее чем на 2 дня. Дальнейшее увеличение 
дозы рекомендуется производить индивидуально, 
с постепенным увеличением не более чем на 0,5 мг 
в сутки. Рекомендуемая оптимальная доза составляет 
1—2 мг/сутки.

Наконец, заслуживает особого внимания обоснова-
ние применения рисперидона в качестве инструмента 
длительной противорецидивной терапии. У данного 
препарата была выявлена сопоставимая с конвенцион-
ными нейролептиками противорецидивная активность, 
что, в сочетании с благоприятными характеристиками 
безопасности и влиянием на негативную симптоматику, 
послужило основанием для использования рисперидо-
на с целью предотвращения рецидивов и поддержания 
устойчивости ремиссии [14]. В частности, выявлено, что 
риск возникновения обострений на фоне противоре-
цидивной терапии рисперидоном в 1,5—2 раза ниже, 
чем при применении классических антипсихотиков. 
При этом рисперидон не только не вызывает большин-
ства побочных эффектов, свойственных последним, но 
в процессе долгосрочной терапии способствует вос-
становлению ряда когнитивных функций, рассматри-
вающихся в качестве важных клинических проявлений 
шизофренического процесса [14]. На фоне длительной 
терапии рисперидоном в большинстве случаев исче-
зает необходимость в назначении корректоров для 
купирования экстрапирамидной симптоматики, что 
дает возможность избежать риска развития централь-
ных и периферических холинолитических побочных 
эффектов. Упомянутая терапия позволяет не только 
максимально снизить риск рецидива заболевания, но и 
обеспечивает так называемое «дозревание» ремиссии, 
которое проявляется в постепенной редукции как пози-
тивной, так и негативной симптоматики [6, 23].

Как уже неоднократно упоминалось, рисперидону 
свойствен весьма благоприятный профиль безопас-
ности. Побочные эффекты при его применении встре-

чаются относительно редко и менее выражены, чем 
у классических и ряда атипичных нейролептиков.

Рисперидону практически не присущи такие серьез-
ные осложнения терапии конвенционными препарата-
ми, как злокачественный нейролептический синдром, 
поздние дискинезии, кардиотоксичность. В плане риска 
развития акатизии рисперидон более безопасен, чем 
оланзапин. Риск развития экстрапирамидных побоч-
ных реакций (тремор, брадикинезия) увеличивается с 
повышением дозы и становится клинически значимым 
только при дозах свыше 8 мг/сутки [2, 21]. Они возни-
кают, как правило, в начале лечения после достижения 
терапевтических доз и успешно купируются при назна-
чении холинолитической терапии. На фоне длительной 
терапии рисперидоном потребность в дополнительном 
назначении корректоров в подавляющем большинстве 
случаев отпадает.

Также весьма невелика возможность развития анти-
холинергических побочных эффектов. В этом отноше-
нии рисперидон безопаснее не только конвенционных 
препаратов, но и таких атипичных антипсихотиков, как 
клозапин [25].

Маловероятны при лечении рисперидоном и ней-
рометаболические нарушения (увеличение массы тела, 
гиперлипидемия), нередко становящиеся серьезной 
клинической проблемой при применении клозапина 
и оланзапина [2, 25].

К наиболее распространенным побочным эффек-
там рисперидона относятся бессонница, тревога, 
головная боль. Нарушения сна, как правило, развива-
ются в первые дни приема препарата и не зависят от 
времени приема в течение суток. Для их купирования 
рекомендуется дополнительно назначать препараты 
с гипнотическим действием, в том числе нейролептики 
с седативным эффектом.

На фоне терапии рисперидоном может отмечать-
ся гиперпролактинемия. У мужчин это осложнение 
проявляется снижением либидо, гинекомастией, у 
женщин — аноргазмией, галактореей, нарушениями 
менструального цикла. Эти осложнения носят функ-
циональный, обратимый характер и также являются 
дозозависимыми [10, 25]. При выраженных проявле-
ниях гиперпролактинемии рекомендуется назначение 
агонистов дофаминовых рецепторов.

Крайне редко на фоне терапии рисперидоном 
встречается ортостатическая гипотензия, которая, 
как правило, не представляет серьезной клинической 
проблемы.

Таким образом, рисперидон является высокоэффек-
тивным и безопасным атипичным антипсихотиком, об-
ладающим целым рядом клинических преимуществ:

1) широта терапевтического спектра действия (воз-
действие на позитивную и негативную симптоматику);

2) благоприятное влияние на когнитивные функции 
и аффективные проявления;

3) быстрота наступления эффекта;
4) эффективность применение на всех этапах тера-

пии шизофрении;
5) высокий уровень безопасности;
6) обеспечение оптимального комплайенса в про-

цессе лечения.
Из препаратов рисперидона, представленных на 

фармацевтическом рынке Украины, следует особо 
отметить препарат Риссет компании Плива (Хорватия). 
Произведенный в полном соответствии с европейски-
ми стандартами качества, Риссет является наиболее 
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доступным в экономическом плане среди всех препа-
ратов рисперидона, используемых в отечественной 
клинической практике. Последний фактор нередко 
играет определяющую роль при выборе того или иного 
атипичного антипсихотика, особенно в условиях дли-
тельной противорецидивной терапии, и в этом плане 
целесообразность применения Риссета заслуживает 
первоочередного внимания.

В целом, опыт применения рисперидона в оте-
чественной психиатрии [5, 9, 16, 20] подтверждает 
высокий потенциал и многообещающие перспективы 
применения данного препарата в самых различных 
клинических ситуациях. Дальнейшее расширение 
сферы применения рисперидона (Риссета) может опти-
мизировать стратегию и тактику терапии ведущих форм 
психической патологии в соответствии с современными 
мировыми стандартами.
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 С. Г. Бурчинський
Рисперидон — від фармакології до фармакотерапії

Інститут геронтології АМН України (м. Київ)

У статті проаналізовані фармакологічні та фармакоте-
рапевтичні аспекти застосування атипових нейролептиків. 
Особливу увагу приділено одному з найпопулярніших засобів 
зазначеної групи — рисперидону. Розглянуті можливості та 
досвід застосування рисперидону за різних форм патології 
в психіатричній практиці. Обґрунтовано доцільність вибору 
рисперидону (Риссету) як засобу першої лінії терапії при 
шизофренії, шизоафективних, обсесивно-фобічних, сенесто-
іпохондричних розладах, та в геронтопсихіатрії.

S. G. Burchinsky
Risperidone: from pharmacology — to pharmacotherapy

Institute of Gerontology of the AMS of Ukraine (Kyiv)
In the present paper pharmacological and pharmacothera-

peutic aspects of use of atypic antipsychotics have been analyzed. 
A main attention paid to one of the most popular drug of above 
mentioned group — risperidone. Possibilities and experience of 
use of risperidone in diff erent forms of psychiatric pathology have 
been looked. Expediency of choice of risperidone (Risset) as a fi rst 
line drug in therapy of schizophrenia, schizoaff ective, obsessive-
phobic, senesto-hypochondric disorders, and in gerontopsychiatry 
has been grounded. 


