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Нові можливості терапії депресивних розладів
 ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології» 

(м. Харків)
Депресивні порушення є найбільш поширеними захворю-

ваннями у світі. Їхнє лікування потребує тривалого терміну 
і включає використання антидепресивних препаратів. В роботі 
наведені дані про дослідження ефективності мелітору у хво-
рих з помірним та важким депресивним епізодом. Зворотний 
розвиток депресивних симптомів, а також зменшення рівня 
тривоги спостерігалося вже на 14 день терапії з подальшою 
позитивною динамікою та вірогідним суттєвим зменшенням 
депресії на 60 день лікування. Мелітор сприяє покращанню 
дійсних та кількісних характеристик сну, а також сприяє гар-
монізації емоційного стану хворого за рахунок зменшення 
негативних емоційних відгуків та збільшення позитивних.

N. O. Maruta, O. Ye. Semikina
New possibilities for therapy of depressive disorders

“Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology” SI 
(Kharkiv)

Depressive disorders are the most widespread diseases world-
wide. This therapy needs continuous term and includes usage 
of anti-depressive medications. In the article data of investigation 
of effi  cacy of Melitor in patients with moderate and severe depres-
sive episodes are reported. A reveres development of depressive 
symptoms and also a decreasing of anxiety level occurred to 14th 
day of the treatment already with further positive dynamics and a 
statistically signifi cant decreasing of depression to 60th day of the 
treatment. Melitor contributes to an improvement of [quantitative] 
and qualitative parameters of sleeping and also to harmonization of 
patients’ emotional conditions by means of a decreasing of negative 
emotional responses and an increasing of positive ones.

ДК 616.895.8-08: 615.214
А. П. Петрюк
Харьковская областная клиническая психиатрическая 
больница № 3 (Сабурова дача), г. Харьков

ПРИМЕНЕНИЕ РИССЕТА ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИИ
 В настоящее время показатель распространеннос ти 

нервно-психических расстройств относится к наиболее 
высокому уровню. По подсчетам ВОЗ, на протяжении 
жизни их переносят более 400 млн человек, поэтому 
доля людей, получающих антипсихотические препа-
раты, в общей популяции крайне велика. Чаще всего 
антипсихотические средства назначаются для лечения 
шизофрении. Заболеваемость шизофренией составляет 

10—70 человек на 100 тыс. населения, распростра-
ненность — 3—4 на 1000, риск заболевания в течение 
жизни — около 1 %. Также антипсихотические препа-
раты широко и эффективно используются для лечения 
других психических состояний (например, аффективной 
патологии, атрофических заболеваний головного мозга, 
у лиц с нарушенными формами поведения, в наркологи-
ческой практике и т. д.). Лечение шизофренических пси-
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хозов до сих пор остается одной из самых актуальных и 
трудноразрешимых проблем в психиатрии.

Современные концепции этиологии шизофрении, 
как известно, сводятся к представлениям о сущест-
вовании нарушений на нейрохимическом уровне, а 
именно дофаминергической и серотонинергической 
нейротрансмиссии [1—4]. Современные антипсихотики 
можно подразделить на две основные группы: 1) тради-
ционные препараты (типичные нейролептики) — пре-
имущественно антагонисты дофаминовых рецепторов 
в центральной нервной системе; 2) препараты второго 
поколения — атипичные антипсихотики, характери-
зующиеся выраженным антагонизмом по отношению 
не только к дофаминовым, но и к серотониновым ре-
цепторам. Ранее традиционные нейролептики были 
практически единственными высокоэффективными 
средствами, предназначавшимися для лечения психо-
зов [5]. Атипичные антипсихотики по сравнению с тра-
диционными реже вызывают экстрапирамидную симп-
томатику, более эффективны при лечении негативной 
симптоматики и терапевтически резистентной шизо-
френии. Новое поколение антипсихотических средств, 
включающее клозапин, рисперидон, амисульпирид, 
сертиндол, кветиапин, оланзапин и другие лекарствен-
ные препараты, существенно превосходят типичные 
антипсихотические препараты по перечисленным 
аспектам, что в основном связано с принципиальными 
различиями в механизмах действия препаратов этих 
двух основных групп [2, 3]. Рисперидон является про-
изводным бензизоксазола и по химической структуре 
отличается от клозапина и оланзапина, относящихся 
к группе дибензодиазепинов. Он обладает высокой 
аффинностью к серотониновым (5-HT2), дофаминовым 
(D2) и α1-адренергическим рецепторам. Препарат 
связывается также с H1-гистаминовыми рецепторами, 
однако его сродство с ними значительно ниже, чем у 
большинства других атипичных нейролептиков, что 
объясняется слабым седативным потенциалом Риссета. 
Блокада рисперидоном дофаминовых рецепторов в 
мезолимбическом тракте обусловливает его основной 
антипсихотический эффект, для достижения которого 
достаточно 40—60 % блокады данных рецепторов. 
Более высокая степень блокады не увеличивает эф-
фективность нейролептиков, а приводит к появлению 
нежелательных побочных явлений. Антагонистическое 
действие по отношению к 5-HT2-рецепторам обуслов-
ливает уменьшение выраженности негативных симп-
томов шизофрении [6—9].

Завершение патентного периода оригинального 
лекарственного средства предвещает возможное 
появ ление его незапатентованных или генерических 
аналогов. Последние, несомненно, дешевле, так как 
не требуют от производителей проведения дорогос-
тоящих научных исследований, усовершенствован ий 
и регистрации. Генерики содержат активное идентич-
ное вещество в такой же дозе, как и запатентованный 
препарат. Однако их рецептура (состав) может отли-
чаться от оригинала, что и объясняет существование 
нескольких вариантов генериков одного и того же 
оригинального препарата. Одним из главных факторов, 
ограничивающих применение атипичных нейролеп-
тиков, является их высокая цена и стоимость лечения. 
Наиболее эффективным способом снижения стоимости 
лечения является замена оригинальных препаратов их 
качественными генериками [7]. Новым генерическим 
биоэквивалент ным аналогом оригинального риспе-

ридона на рынке Украины является Риссет, который 
представлен фармацевтической компанией PLIVA.

Доказанная биоэквивалентность 
Риссета оригинальному рисперидону*
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Риссет

Оригинальный рисперидон

Риссет — современный мощный нейролептик с выра-
женным общим антибредовым, анти галлюцинаторным 
действием, воздействующий на нейрокогнитивный 
дефицит как одно из основных проявлений шизофре-
нического процесса. Помимо лечения шизофрении и 
других психотических расстройств Риссет также при-
меняют при поведенческих расстройствах у больных с 
деменцией, при проявлениях симптомов агрессивности 
(вспышки гнева, физическое насилие), нарушениях 
психической деятельности (возбуждение, бред) или 
психотических симптомах; в качестве вспомогательного 
препарата при лечении маний при биполярных рас-
стройствах; в качестве дополнительного препарата при 
лечении расстройств поведения у взрослых и подрост-
ков старше 15 лет со сниженным интеллектуальным 
уровнем или задержкой умственного развития в случа-
ях, когда в клинической картине болезни превалирует 
деструктивное поведение (агрессивность, импульсив-
ность, аутоагрессия). Риссет назначается перорально по 
1—2 раза в сутки. Начальная доза препарата составляет 
2 мг. Уже на 2-й день суточную дозу можно увеличить до 
4 мг. Оптимальной же суточной дозой для большинства 
пациентов является 2—6 мг. Максимальная дозировка 
Риссета составляет 16 мг/сут. Однако при назначении 
препарата в суточной дозе более 10 мг существенного 
повышения эффективности терапии, как правило, не 
отмечается. Пациентам пожилого возраста, а также с 
заболеваниями печени и почек рекомендуется суточ-
ная доза в пределах от 1 до 4 мг. Пациентам с массой 
тела менее 50 кг начальная доза препарата составляет 
250 мкг 1 раз в сутки, а оптимальная в большинстве 
случаев — 500 мкг/сут. Использование Риссета у детей 
моложе 15 лет не рекомендуется в связи с недостаточ-
ностью достоверных сведений о его эффективности 
и переносимости в данном возрасте.

Главной задачей, которую должен ставить перед 
собой врач при смене нейролептической терапии — это 
не допустить ухудшения психического и соматического 
состояния больного. При принятии решения о смене 
терапии и переводе больного на терапию Риссетом не-
обходимо предупредить больного и его родственников 
о возможности отсроченного наступления терапевти-
ческого эффекта нового препарата.

Перевод на терапию Риссетом с другого нейролеп-
тика лучше осуществлять путем постепенного снижения 
дозировки последнего и одновременного титрования 
дозы Риссета до оптимальной терапевтической. В слу-
чае монотерапии малыми или средними дозами отмена 
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предыдущего антипсихотика и назначение Риссета 
может быть одномоментной.

Высокая противорецидивная активность и улучшен-
ный по сравнению с классическими нейролептиками 
профиль переносимости ставят рисперидон, а соот-
ветственно и Риссет, в ряд препаратов первого выбора 
не только для стационарного, но и для амбулаторного 
лечения больных различными формами шизофрени-
ческих психозов.

Целью нашей работы явилось изучение безопаснос-
ти и эффективности Риссета при лечении параноидной 
шизофрении.

Под наблюдением находилось 25 больных (18 жен-
щин и 7 мужчин), страдающих параноидной шизофре-
нией, в возрасте от 19 до 65 лет, проходивших стацио-
нарное лечение в различных отделениях Харьковской 
областной клинической психиатрической больнице № 3 
(Сабуровой дачи) по поводу обострения эндогенного 
процесса. Риссет применялся в виде монотерапии пер-
орально в дозах от 2 до 6 мг/сут. Длительность периода 
терапии составила 7 недель. Оценивались жалобы па-
циента, клинические показатели. Для оценки эффектив-
ности и безопасности терапии использовались шкалы 
PANSS, CGI-S (шкала тяжести заболевания), CGI-С (шкала 
улучшения по сравнению с исходным состоянием). 
Проведено открытое несравнительное исследование.

Риссет продемонстрировал выраженную эффектив-
ность при отсутствии значительных побочных явле-
ний. Основным показателем эффективности терапии 
Риссетом являлась положительная динамика по шкале 
общего клинического впечатления для оценки тяжести 
(CGI-S), шкале улучшения по сравнению с исходным 
состоянием (CGI-С) и по оценке PANSS. Начальные 
признаки антипсихотического действия (уменьшение 
напряжения, подозрительности и страха) появлялись 
уже в первые 2 недели лечения и проявлялись, пре-
жде всего, в редукции галлюцинаторно-параноидной 
симптоматики. По шкалам «заметное улучшение» или 
«значительное улучшение» было зарегистрировано 
у 80 % больных. Также отмечалась значительная редук-
ция психопатологических, когнитивных, аффективных 
расстройств, уменьшались проявления тревоги, враж-
дебности по шкале PANSS по сравнению с моментом 
начала приема препарата. До начала исследования 
средний балл по шкале PANSS составил 63,2 ± 4,2. За 
время приема Риссета, к концу 7 недели средний балл 
по данной шкале снизился до 44,3 ± 2,5. Пациенты, кото-
рые принимали Риссет, становились упорядоченными 
в поведении, более осознано относились к пониманию 
своего психического состояния.

Результаты, полученные в отношении действия 
Риссета на продуктивную психопатологическую симп-
томатику, были ожидаемыми и согласуются с данными 
других авторов. По данным нашего исследования 
Риссет показал высокую эффективность в отношении 
редукции галлюцинаторно-параноидной симптомати-
ки. При этом средняя терапевтическая доза при моно-
терапии не превышала 4 мг/сут.

Таким образом, вышеизложенное позволяет сделать 
вывод о клинической эффективности, хорошей пере-
носимости, безопасности и достойной альтернативе 
Риссета оригинальному препарату рисперидона. Вне 
сомнения, появление на рынке данного препарата су-
щественно повышает фармакоэкономическую выгоду 
при лечении больных  с различными психическими 
расстройствами психотического регистра, в том числе 
и шизофренией.
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 О. П. Петрюк
Застосування Риссета при лікуванні 

параноїдної шизофренії
 Харківська обласна клінічна психіатрична лікарня № 3 

(Сабурова дача), м. Харків

Описані сучасні проблеми використовування атипових 
антипсихотиків у психіатричній практиці. На основі досвіду 
застосування Риссета як монотерапії для лікування параноїд-
ної шизофренії зроблені висновки про високу ефективність, 
безпеку та добру переносимість цього препарату, який ста-
новить достойну альтернативу оригінальному препарату 
рисперидона. Безперечно, що використання Риссета значно 
підвищує фармакоекономічну вигоду при лікуванні хворих  
на різні психічні розлади психотичного регістру, в тому числі 
і на шизофренію.

O. P. Petryuk
Application of Risset at treatment 

of paranoid schizophrenia
 Kharkiv Regional Clinical Psychiatric Hospital № 3 

(Saburova dacha), Kharkiv

The modern problems of the use of atypical antipsychotics are 
described in psychiatric practice. On the basis of experience ap-
plication of Risset as monotherapy for treatment of paranoid form 
of schizophrenia conclusions are done about high effi  ciency, safety 
and good bearableness of this preparation which makes a deserving 
alternative original preparation of risperidone. Indisputable, that the 
use of Risset considerably promotes a pharmacoeconomical benefi t 
at treatment patients with diff erent mental disorders psychotic 
register, including with schizophrenia.


