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ТРАЗОДОН И ЕГО ВОЗМОЖНОСТИ В ЛЕЧЕНИИ ДЕПРЕССИВНЫХ РАССТРОЙСТВ 
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В статье рассмотрены современные проблемы выбора 
препарата антидепрессантов при лечении различных форм 
депрессивных расстройств. Особое внимание уделено 
возможностям новой группы антидепрессантов — SARI 
(антагонистам-ингибиторам обратного захвата серотони-
на) и ее первого представителя — тразодона (Триттико). 
Детально проанализированы механизмы действия, клинико-
фармакологический спектр, особенности применения и ха-
рактеристики безопасности данного препарата. Обоснованы 
клинические преимущества тразодона (Триттико) как пре-
парата выбора в лечении широкого круга депрессивных 
расстройств, в частности, тревожно-депрессивных, а также 
сопровождающихся нарушениями сна.
Ключевые слова: депрессии, антидепрессанты, Тразодон 

********

Проблема депрессивных состояний является в на-
стоящее время одной из ведущих медико-социальных 
проблем современного общества. По различным дан-
ным (не учитывающим значительное число недиагности-
рованных, маскированных, соматоформных и др. вари-
антов), в мире насчитывается от 100 до 200 млн больных 
депрессиями [2, 4], а хотя бы один депрессивный эпизод 
в своей жизни переживают 20—25 % женщин и 7—12 % 
мужчин. Особенно важно подчеркнуть стремительное 
нарастание депрессий в пожилом и старческом воз-
расте, где они поражают 13—15 % всей популяции [6]. 
Депрессии являются одной из ведущих причин инвали-
дизации населения — наиболее значимой из всех форм 
психиатрической патологии.

Стремительный рост количества депрессивных рас-
стройств в популяции населения развитых стран, выход 
их за последние десятилетия далеко за рамки психиат-
рии и «включение» в сферу повседневной деятельности 
неврологов, кардиологов, гастроэнтерологов, врачей 
первичного медицинского звена, семейных врачей — 
все это выдвигает на первый план разработку стратегии 
и тактики лечения депрессий различного генеза и выбор 
соответствующих инструментов фармакотерапии.

Антидепрессанты в настоящее время являются одной 
из наиболее интенсивно разрабатываемых групп психо-
тропных средств. Так, например, в США они занимают 
первое место как по количеству изучаемых новых соеди-
нений, так и по объему капиталовложений в создание 
новых препаратов [15].

На этом фоне достаточно парадоксальным пред-
ставляется то обстоятельство, что, несмотря на широкий 
выбор препаратов антидепрессантов разных поколений 
и с различным типом действия, эффективность всех 
стратегий терапии депрессий (купирование острого 
эпизода, стабилизирующая и поддерживающая тера-
пия) зачастую остается неудовлетворительной. Наряду 
с объективными причинами (увеличение фармакорези-
стентных вариантов клинического течения депрессий), 
большую, а нередко и определяющую роль в этом игра-
ют и субъективные факторы, в частности:

1) отсутствие достаточных знаний, особенно у вра-
чей — не психиатров, об особенностях механизмов 
действия, клинико-фармакологических эффектов, тит-
рования дозы, побочного действия и т. д. различных 
представителей антидепрессантов и, как результат, 
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назначение неадекватного препарата и/или реализация 
неадекватной тактики лечения;

2) недостаточный учет анамнеза и особенностей со-
путствующей фармакотерапии другими лекарственными 
средствами, что во многих случаях оказывает решающее 
воздействие на эффективность и безопасность лечения, 
а также на прогноз заболевания;

Кроме того, отдельно необходимо выделить тен-
денцию к учащению полипрагмазии при лечении де-
прессий за счет увеличения количества параллельно 
принимаемых других психо- и соматотропных средств, 
а также к ухудшению переносимости многих препаратов 
первого поколения, особенно трициклических анти-
депрессантов [1, 3, 28].

В связи с этим в психофармакологии возникла не-
обходимость разработки новых антидепрессантов, 
с одной стороны, с расширенным механизмом действия, 
выходящим за пределы ингибирования обратного за-
хвата нейромедиаторов и, соответственно, обладающих 
более широким спектром клинико-фармакологических 
эффектов, а с другой — сохраняющих выраженную 
селективность воздействия на отдельные звенья си-
наптической структурно-функциональной организации 
и, следовательно, характеризующихся высоким уровнем 
безопасности.

В этом плане особого внимания заслуживает препарат 
тразодон, обладающий уникальным механизмом дей-
ствия и своеобразными клинико-фармакологическими 
эффектами, и существенно расширяющий современные 
представления о возможностях препаратов данной 
группы.

Тразодон является классической иллюстрацией 
получившей интенсивное развитие в последние годы 
концепции «мультифункциональных» препаратов, т. е. 
средств, обладающих разнообразными, нередко неза-
висимыми друг от друга дозозависимыми эффектами, 
позволяющими применять один препарат по различным 
показаниям и вместе с тем, при необходимости, сочетать 
упомянутые эффекты с целью достижения ряда клини-
ческих преимуществ [10, 27, 29]. Данная концепция 
убедительно подтверждается в рамках лечения депрес-
сивных расстройств с использованием тразодона.

Уникальность тразодона кроется в его дозозависимых 
клинических эффектах. В малых дозах (50—150 мг/сутки) 
данный препарат обладает только сочетанным снотвор-
ным и анксиолитическим механизмом действия, в боль-
ших же дозах (150—450 мг/сутки) тразодон начинает 
«работать» как эффективный антидепрессант.

За счет чего же достигаются упомянутые эффекты?
Здесь следует подчеркнуть, что тразодон является 

первым (и пока единственным) антидепрессантом — 
представителем группы SARI (антагонист-ингибитор 
обратного захвата серотонина). В малых дозах тразодон 
блокирует только определенный подтип серотонино-
вых рецепторов — 5-НТ2а, а также (в меньшей степени) 
α1-адренорецепторы и гистаминовые Н1-рецепторы [7, 
17]. Именно за счет данного сочетанного механиз-
ма действия реализуются гипнотичес кий и анксио-
литический эффекты тразодона. Вместе с тем, известно, 
что 5-НТ2-рецепторы (и в т. ч. 5-НТ2а) концентрируются 
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в кортико-лимбических структурах, вовлеченных в ре-
гуляцию психоэмоциональных и когнитивных функций, 
а их плотность существенно возрастает у пациентов 
с депрессией, особенно в сочетании с тревогой [24], что 
подтверждает важную роль данного типа рецепторов 
в патогенезе аффективных расстройств. Более того, 
выявлена корреляция между выраженностью блокады 
5-НТ-2с-рецепторов под влиянием антидепрессантов 
и клинической эффективностью этих средств [26].

Однако, в малых дозах упомянутый эффект тразодо-
на не реализуется в развитии тимоаналептического дей-
ствия. Он начинает проявляться только при увеличении 
дозы препарата, когда в механизмы его действия вовле-
каются блокада обратного захвата серотонина и антаго-
низм в отношении 5-НТ2с-рецепторов, играющих более 
важную роль в реализации антидепрессивных эффектов, 
чем блокада 5-НТ2а-подтипа [20, 29].

Таким образом, в высоких дозах тразодон проявляет 
механизмы действия, свойственные значительному чис-
лу антидепрессантов. Однако многие препараты данной 
группы (ТЦА, ИМАО, ряд СИОЗС), обладая блокирующи-
ми способностями в отношении 5-НТ-2с-рецепторов, при 
этом также блокируют и другой подтип серотониновых 
рецепторов — 5-НТ-1а, через который в первую очередь 
реализуются физиологические эффекты серотонина, 
и с чем связывают развитие значительного числа по-
бочных эффектов упомянутых антидепрессантов, в том 
числе сексуальной дисфункции, желудочно-кишечных 
осложнений, возбуждения, серотонинового синдрома 
и, наконец, нарушений сна. Данных недостатков как 
раз и лишен тразодон, не взаимодействующий с 5-НТ1а-
рецепторами.

Здесь необходимо кратко остановиться на роли на-
рушений сна в патогенезе депрессий.

Нарушения сна при депрессиях — один из наиболее 
типичных диагностических признаков данной патоло-
гии, отраженный в DSM-IV [11], и наблюдающийся у 80—
90 % депрессивных пациентов. Эти нарушения включают 
нарушения засыпания и пробуждения, дезорганизацию 
структуры сна [18]. Хотя в настоящее время остается 
дискуссионным вопрос, в какой мере нарушения регу-
ляции цикла сон — бодрствование (и, возможно, других 
циркадных процессов) служат триггерным механизмом 
развития нейромедиаторного дисбаланса при депрес-
сиях, а в какой мере отображают уже возникшие пер-
вично сдвиги в других нейромедиаторных системах, не 
подлежит сомнению то обстоятельство, что адекватная 
коррекция нарушений сна у больных депрессиями мо-
жет быть гораздо более значимым лечебным фактором, 
чем просто симптоматическая терапия [13, 32].

Известно, что многие антидепрессанты обладают тем 
или иным влиянием на сон. Например, на начальных 
стадиях фармакотерапии амитриптилин ускоряет засы-
пание, а флуоксетин и венлафаксин — наоборот, затруд-
няют [18]. Однако, в целом, практически все препараты 
антидепрессантов нарушают структуру сна, при этом 
либо способствуя седации и дневной сонливости, либо 
усиливая проявления инсомнии, вызывая кошмарные 
сновидения и т. д. При этом попытки экзогенного введе-
ния мелатонина в качестве потенциального антидепрес-
санта не оправдали возлагавшихся на него надежд.

Таким образом, возникла настоятельная необходи-
мость в решении в рамках антидепрессивной терапии 
следующих проблем:

а) нормализации цикла сон — бодрствование у боль-
ных с депрессиями;

б) возможности одномоментной реализации тимо-
аналептического, гипнотического и анксиолитического 
действия;

в) сочетания вышеупомянутых эффектов с повыше-
нием безопасности фармакотерапии депрессий.

Здесь важно подчеркнуть, что в отличие от других 
антидепрессантов, влияющих на цикл сон — бодрство-
вание (агомелатин), только тразодон предоставляет 
возможность с помощью адекватной коррекции дозо-
вого режима управлять соотношением гипнотического, 
анксиолитического и антидепрессивного действия, 
усиливая выраженность тимоаналептического эффекта 
в данной триаде (при увеличении дозы), либо ослабляя 
его (при уменьшении дозы). Кроме того, в отличие от 
многих других антидепрессантов, тразодон не изменяет 
структуру сна, т. е. его действие в этой ситуации является 
максимально физиологичным [29].

Наконец, еще одним механизмом действия тразо-
дона, вовлеченным в его антидепрессивное действие, 
может быть активация высвобождения норадреналина 
и дофамина в коре головного мозга за счет устранения 
тормозного влияния на эти процессы, реализуемые 
через 5-НТ2а- и 5-НТ2с-рецепторы [8]. Таким образом, 
существенно расширяется спектр влияния тразодона 
на различные звенья патогенеза депрессивных рас-
стройств и, в частности, возможность направленной 
стимуляции катехоламин- и индоламинергических 
процессов в ЦНС.

В клинических исследованиях тразодона при эндо-
генных и психогенных депрессиях выявилась его рав-
ная эффективность как антидепрессанта с основными 
представителями ТЦА (имипрамин, амитриптилин) 
и СИОЗС (флуоксетин, сертралин, пароксетин) [5, 16, 
21, 22] в рамках основных лечебных стратегий терапии 
депрессий — купирования острого эпизода и под-
держивающей терапии — при очень хорошей пере-
носимости лечения (лучшей, чем у препаратов ТЦА, 
и сопоставимой с препаратами СИОЗС). Важнейшими 
клиническими характеристиками тразодона следует 
назвать быстроту проявления анксиолитического эф-
фекта и нормализацию сна (уже на 1-й неделе терапии), 
и тимоаналептического действия — на 2-й неделе [9, 
16, 25]. Кроме того, тразодон, в отличие от ТЦА, не об-
ладает антихолинергическими и кардиотоксическими 
свойствами, не влияет на когнитивные функции; в от-
личие от СИОЗС — не оказывает негативного влияния 
на сексуальную функцию [22, 30]. Более того, тразодон 
оказался эффективным инструментом коррекции сек-
суальных нарушений, вызванных приемом СИОЗС [30], 
что существенно расширяет рамки его применения как 
антидепрессанта.

Наконец, тразодон в малых дозах оказался эффек-
тивным инструментом коррекции инсомний, особенно 
у пациентов с дистимией [12, 23].

Сфера применения тразодона не исчерпывается 
депрессивными расстройствами и нарушениями сна. 
Имеются достаточно убедительные доказательства 
его эффективности при генерализованном тревож-
ном расстройстве, поведенческих расстройствах при 
сенильных деменциях, при хронических психогенных 
болевых синдромах, алкогольной и бензодиазепино-
вой зависимости [10, 14], однако в этих направлениях 
необходимы дальнейшие расширенные клинические 
исследования.

Профиль безопасности тразодона также представля-
ется весьма благоприятным. Побочные эффекты обычно 
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исчезают в течение первых недель лечения и прояв-
ляются, в основном, в виде повышенной седации, сон-
ливости, утомляемости. Для тразодона не характерны 
нарушения со стороны желудочно-кишечного тракта, 
достаточно частые при применении СИОЗС [16, 19]. 
В итоге, тразодон можно рассматривать как один из 
наиболее безопасных современных антидепрессантов 
с очень хорошей переносимостью

Противопоказания к приему тразодона минимальны 
и включают индивидуальную непереносимость, перио-
ды беременности и лактации, детский возраст до 6 лет.

Важным условием эффективного и безопасного 
применения тразодона является правильная схема 
титрования дозы:

1—3 дни — вечером — 50 мг (1/3 таблетки);
4—6 дни — вечером — 100 мг (2/3 таблетки);
7—14 дни — вечером — 150 мг (1 таблетка);
далее — сохранение дозы или повышение ее до 

300 мг (2 таблетки), из них — 100 мг (2/3 таблетки) днем, 
и 200 мг (1 + 1/3 таблетки) вечером.

На фармацевтическом рынке Украины в настоящее 
время появился оригинальный препарат тразодона — 
Триттико, производства компании Анжелини Франческо 
(Италия) в форме таблеток по 150 мг, что позволяет 
применять эталонный препарат, на котором получена 
основная мировая доказательная база эффективности 
и безопасности тразодона.

Накопление отечественного опыта применения 
Триттико (тразодона) позволит оптимизировать фар-
макотерапию депрессивных расстройств и расширить 
устоявшиеся рамки представлений о клинических воз-
можностях препаратов антидепрессантов.
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ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ РОЗЛАДІВ

С. Г. Бурчинський
ДУ «Інститут геронтології НАМН України» (м. Київ)

Тразодон і його можливості 
в лікуванні депресивних розладів 

(Огляд літератури)

У статті розглянуті сучасні проблеми вибору препарату анти-
депресантів при лікуванні різних форм депресивних розладів. 
Особливу увагу приділено можливостям нової групи антидепре-
сантів — SARI (антагоністам-інгібіторам зворотного захоплення 
серотоніну) і її першого представника — тразодону (Тріттіко). 
Детально проаналізовані механізми дії, клініко-фармакологічний 
спектр, особливості застосування і характеристики безпеки 
зазначеного препарату. Обґрунтовані клінічні переваги тра-
зодону (Тріттіко) як препарату вибору в лікуванні широкого 
кола депресивних розладів, зокрема, тривожно-депресивних, 
а також таких, що супроводжуються порушеннями сну.

Ключові слова: депресії, антидепресанти, Тразодон.

S. G. Burchinsky
Institute of Gerontology NAMS of Ukraine (Kyiv)

Trazodone and its possibilities 
in treatment of depressive disorders 

(Review of literature)

In the present paper the modern problems concerning the 
choice of antidepressants in treatment of diff erent forms of depres-
sive illnesses have been looked. A main attention paid to possibilities 
of new group of antidepressants — SARI (antagonists — serotonin 
reuptake inhibitors) and its first drug — trazodone (Trittico). 
Mechanisms of action, clinico-pharmacological spectrum, pecu-
liarities of usage and safety characteristics of this drug have been 
analyzed in details. Clinical advantages of trazodone (Trittico) as a 
choice drug in treatment of wide range of depressive illnesses, for 
example, depression with anxiety, and with comorbide sleep disor-
ders have been grounded.

Key words: depression, antidepressants, Trazodone.
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ПСИХОПАТОЛОГИЯ И ЛЕЧЕНИЕ ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННЫХ 
ДВИГАТЕЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ

Изучались и анализировались особенности субъек-
тивного самочувствия у больных шизофренией, которые 
получали терапию традиционными антипсихотиками или 
атипичными антипсихотиками. Показатели субъективного 
самочувствия изучались с помощью опросника SWN-S. Были 
обнаружены значительные особенности субъективного 
самочувствия в обеих исследуемых группах. Качественный 
и количественный анализ показал, что большая часть об-
следуемых больных отмечают низкие показатели субъек-
тивного самочувствия и снижение «качества жизни» 
в целом.

Ключевые слова: шизофрения, врачебно-индуктируемые 
двигательные расстройства, субъективное самочувствие, 
опрос ник SWN-S. ********

Субъективная тяжесть индуцированных антипсихо-
тиками двигательных расстройств (англ. DIMD — drug-
induced movement disorders) и других осложнений 
антипсихотической терапии приводит к нарушениям 
приема терапии и может соответствовать известной 
формулировке G. Gardos и J. Cole (1976): «лекарство 
хуже болезни» [1—4]. Нон-комплайенс, который явля-
ется следствием плохо переносимых нежелательных 
явлений в ходе психофармакологического лечения, — 
главная причина обострений эндогенного процесса, что 
свидетельствует о важности изучения рассматривае-
мого вопроса [3—6]. С началом широкого применения 
антипсихотиков второй генерации интерес исследова-
телей к изучению данной проблемы и поискам новых 
способов коррекции индуцированных антипсихотиками 
экстрапирамидных расстройств несколько угас, по-
скольку считалось, что атипичные антипсихотики в те-
рапевтических дозах не вызывают экстрапирамидных 
расстройств, за исключением редких случаев индиви-
дуальной гиперчувствительности [1, 5].

Несмотря на улучшенный профиль переносимости 
атипичных антипсихотиков, не менее актуальными 
остались также и вопросы безопасности терапии. 
Фактически не изменилась дилемма выбора препарата: 
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чем более мощным терапевтическим потенциалом он 
обладает, тем выше риск развития побочных эффектов 
и осложнений [6]. Соответственно возрастает частота 
использования корректоров экстрапирамидных рас-
стройств. Так, 57,5 % психиатров назначают антихоли-
нергические корректоры с профилактической целью 
(одновременно с назначением классического нейро-
лептика) и 40 %, даже при отсутствии экстрапирамидной 
симптоматики, не предпринимают попыток снижения 
дозы корректора либо его отмены. Это становится 
статистически достоверной причиной удлинения купи-
рования обострений и ухудшения качества ремиссий. 
Профилактическое применение антихолинергических 
корректоров способствует возникновению гипергли-
кемии на фоне лечения и становится фактором риска 
развития серьезных метаболических осложнений [7].

В настоящее время появляется все больше инфор-
мации о том, что на фоне приема некоторых атипичных 
антипсихотиков развиваются стертые формы экстра-
пирамидных расстройств за счет появления «сверхчув-
ствительности дофаминовых рецепторов» [8—10], что 
приводит к нон-конмплаенсу и отказу от проводимой 
терапии.

Целью данной работы было изучение субъективного 
самочувствия больных шизофренией, длительно прини-
мающих терапию как атипичными так и традиционными 
антипсихотиками, и оценить их влияние на функциони-
рование пациентов в целом для совершенствования ме-
тодологии эффективного и безопасного использования 
антипсихотиков при лечении больных шизофренией.

Задачами исследования являлись:
— изучение взаимосвязи пола, возраста, социаль-

ного статуса пациентов с основными характеристиками 
течения шизофренического процесса и с тактикой анти-
психотической терапии;

— осуществление комплексного анализа субъектив-
ного самочувствия при лечении нейролептическими 
средствами, выделение параметров, оказывающих влия-
ние на скорость формирования и качество ремиссий, 




