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П о данным ВОЗ в настоящее время в мире от депрес-
сивных расстройств страдает более 300 миллионов

человек. ВОЗ оценивает депрессию как третью ведущую
причину глобального бремени болезней во всем мире и
прогнозирует, что к 2030 году она выйдет на первое место
по этому показателю. Использование антидепрессантов
растет в Великобритании и в других западных странах, та-
ких как Канада и США. Количество рецептов на антиде-
прессанты, выданных в Англии, увеличилось на 3,9 мил-
лиона (6,8%) в период с 2014 по 2015 гг. – больше, чем на
любое другое терапевтическое средство. В Германии при-
менение антидепрессантов за последние годы увеличилось
на 46%, в Испании более чем на 20%. В Южной Корее, где
люди принимают меньше всего антидепрессантов, наблю-
дается самый высокий уровень самоубийств среди разви-
тых стран. В США более чем 60% больных депрессией по-
лучают антидепрессанты на протяжении более 2 лет (Go-
uld et Friedman, 2019). Одним из предполагаемых факто-
ров, лежащих в основе возрастающего использования ан-
тидепрессантов, также является расширяющийся набор
показаний к их применению, многие из которых не яв-
ляются официально зарегистрированными (Devulapalli et
Nasrallah, 2009). Главной причиной отсутствия официаль-
ной регистрации таких показаний является истекшая или
истекающая патентная защита оригинального препарата
и, как следствие, утрата интереса со стороны фармацевти-

ческой индустрии к инвестициям в полномасштабные ре-
гистрационные клинические исследования 2 и 3 фазы. Та-
ким образом, после даты возможного выхода в оборот
воспроизведенных аналогов лекарственных препаратов
(дженериков), основным источником информации о ра-
нее неизвестных аспектах их эффективности становятся,
как правило, небольшие клинические исследования, про-
водимые инициативными группами исследователей.

Почти треть антидепрессантов назначается по официаль-
но не зарегистрированным показаниям для симптоматиче-
ского купирования различных болевых синдромов, бессон-
ницы, мигрени и тревожных состояний (O'Brien et al., 2005;
Wonget al., 2017). Из 107,000 назначений антидепрессантов
для 21,000 взрослых пациентов 29% составляют назначения
по незарегистрированным показаниям. При этом трицик-
лические антидепрессанты (ТЦА) назначаются не по офи-
циальным показаниям в 81% случаев. Далее по частоте на-
значения по иным, нежели депрессия, показаниям идут
тразодон, бупропион и миртазапин - 42% назначений. Ан-
тидепрессанты из группы селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) применяются по незаре-
гистрированным показаниям в 22% случаев. 

Многообразие клинических эффектов тразодона опре-
деляется его плейотропным (множественным) механиз-
мом действия. Тразодон был разработан итальянской
фармацевтической компанией Анджелини [Angelini Rese-
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Резюме
Тразодон был впервые одобрен для лечения депрессии у взрослых около 40 лет назад. В клинических исследованиях тразодон продемонстрировал
эффективность сравнимую с другими классами антидепрессантов (ТЦА, СИОЗС(Н) и др.). Тразодон позволяет избежать наблюдаемого при приеме
СИОЗС(Н) негативного воздействия на сексуальные функции и сон, что особенно важно для поддержания длительной приверженности лечению и
высокого качества жизни пациентов. В этом обзоре описывается механизм действия тразодона и резюмируются его положительные эффекты при
лечении различных психических и медицинских состояний, таких как депрессия, бессонница, обструктивное апноэ сна, тревожные расстройства,
бензодиазепиновая зависимость, сексуальная дисфункция, когнитивное снижение у пожилых и акатизия. Несмотря на эффективность тразодона
при лечении множества состояний, для которых он часто используется в клинической практике, многие из таких показаний не являются официально
одобренными, поскольку необходимо проведение дорогостоящих полномасштабных регистрационных клинических исследований, что для пре-
паратов с истекшей патентной защитой является крайне маловероятным.
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Abstract
40 years ago, trazodone was first approved for the treatment of depression in adults. In clinical trials, trazodone has been shown to possess efficacy compa-
rable to other classes of antidepressants (TCAs, SSRIs, SNRIs, etc.). Trazodone avoids the negative effects on sexual function and sleep observed with SSRIs,
which is crucial for maintaining long-term treatment adherence and high quality of life. This review describes the mechanism of action of trazodone and
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arch Laboratories] и впервые одобрен для клинического
применения в качестве антидепрессанта в США в 1981 го-
ду. Тразодон можно считать исторически первым полимо-
дальным (мультимодальным) антидепрессантом. В после-
дующем были разработаны и другие мультимодальные ан-
тидепрессанты – нефазодон (2003), вилазодон (2011) и
вортиоксетин (2013). Общим свойством, объединяющим
эти антидепрессанты, является способность одновремен-
но выступать в роли прямого агониста 5-HT1A рецепторов
и ингибитора обратного захвата серотонина. 

Доклинические исследования предполагают, что допол-
нительная прямая стимуляция 5-HT1A рецепторов молеку-
лой мультимодального антидепрессанта приводит к гораз-
до более быстрой и полной десенситизации пресинапти-
ческих 5-HT1A рецепторов, определяя более раннее, по
сравнению с СИОЗС(Н), начало действия (Albert et al.,
2021). Так, тразодон показал более раннее начало действия
по сравнению с венлафаксином – статистически значимо
большее снижение среднего балла по шкале HAM-D-17
наблюдалось в группе тразодона уже после 7 дней лече-
ния, в то время как в группе венлафаксина - только через
2 недели (Fagiolini et al., 2020; Albert et al., 2021). В целом
процентное снижение показателя HAM-D после 7 дней
лечения тразодоном варьирует от 18% до 33% и не зависит
от лекарственной формы препарата (Albert et al., 2021; Fa-
giolini et al., 2020; Beasley et al., 1991; Weisler et al., 1994;
Zhang et al., 2014). Раннее начало действия тразодона веро-
ятно связано с блокадой и других фармакологических ми-
шеней, таких как 5-HT2 и 5-HT7 рецепторы серотонина.
Стимуляция этих рецепторов приводит к возбуждению
тормозных ГАМКергических нейронов, подавляющих ак-
тивность моноаминергических ядер ствола мозга (Dre-
mencov et al. 2009). Предполагается, что с этим связаны та-
кие дозозависимые дофамин-дефицитные нежелательные
психотропные эффекты СИОЗС, возникающие у значи-
тельной части пациентов, как СИОЗС-индуцированная
апатия (Padala  et al. 2020; Sansone et al., 2010; Popovic et al.,
2015). Сравнительные клинические исследования проде-
монстрировали, что по антидепрессивной эффективности
тразодон не уступает антидепрессантам групп СИОЗС,
СИОЗСН, ТЦА и др., однако значительно лучше перено-
сится, поскольку не оказывает значимого отрицательного
влияния на сексуальные функции, вес, а также не вызыва-
ет инициального усиления тревоги и бессонницы (Flor-
kowski et al., 2005; Papakostas et Fava 2007; Munizza et al.,
2006; Kasper et al., 2005; Buoli et al., 2017; Albert et al., 2021).

Плейотропный (многогранный) фармакологический
профиль тразодона представлен на рисунке 1. Следует от-
метить, что аффинитет связывания тразодона с 5-HT1A
рецептором превосходит таковой в отношении транспор-
тера серотонина (SERotonin Transporter – SERT). По ха-
рактеру взаимодействия с этим рецептором тразодон ве-
дет себя как полный агонист (Odagaki et al., 2005). Извест-
но, что чем выше эффективность агонизма (внутренняя
активность) в отношении 5-HT1A рецептора, тем выше ан-
тидепрессивная активность соединения (Koek et al., 2001).
Эффективность агонизма тразодона в отношении 5-HT1A
рецептора составляет 95% эффективности серотонина
(Odagaki et al., 2005). Рассчитано, что клинически значи-
мая оккупированность 5-HT1A рецепторов и SERT тразо-
доном наблюдается уже в дозе 150 мг/сут (Settimo et al.,
2018). Однако оптимальная занятость всех релевантных
мишеней, необходимая для лечения депрессии средней
степени тяжести, вероятно, достигается в дозе 300 мг/сут,
в связи с чем эта доза является целевой в амбулаторной
клинической практике. Максимальное сродство тразодо-

на к 5-HT2A и α1B рецепторам определяет гипноседативное
и анксиолитическое действие тразодона в дозах ниже 
150 мг/сут, а также инициальную сонливость у некоторых
пациентов в первые дни-недели титрования доз. 

Стартовая доза при депрессии у амбулаторных пациен-
тов может составлять 50–150 мг/сут с последующим посте-
пенным увеличением до целевой терапевтической – 
300 мг/сут. Рекомендуемым темпом титрования дозы тра-
зодона является ее повышение на 50 мг/сут каждые 
3–4 дня. Альтернативной схемой, при хорошей переноси-
мости, является увеличение суточной дозы до 300 мг уже
со второй недели лечения. В случае, если пациент хорошо
переносит применение препарата в дневное время, суточ-
ная доза может быть распределена на несколько приемов.
Седация, возникающая у некоторых пациентов в начале
терапии тразодоном, обычно является транзиторной и ча-
ще всего возникает после приема дневной дозы. В этом
случае может быть рекомендовано назначение всей суточ-
ной дозы 300 мг в один прием на ночь. В связи с замедлен-
ным метаболизмом тразодона у пожилых пациентов су-
точная доза может быть снижена вдвое (UK Compendium
/tarazodone /SmPC).

Депрессия и негативные симптомы шизофрении
Распространенность депрессии среди стабильных паци-

ентов с шизофренией по данным недавнего метаанализа,
проведенного Etchecopar-Etchart с соавт. (2021), состав-
ляет 32,6%, и определяет худший прогноз заболевания. 
В мета-анализе, проведенном Helfer с соавт. (2016), вклю-
чившем 82 РКИ, оценивали антидепрессивную эффектив-
ность добавления различных антидепрессантов к анти-
психотикам при лечении депрессии у пациентов с шизо-
френией. Добавление антидепрессантов оказалось более
эффективным, чем присоединение плацебо либо отсут-
ствие присоединения антидепрессанта. Среди антидепрес-
сантов различных групп достоверная эффективность была
продемонстрирована только для тразодона (p=0,0004), ду-
локсетина (p=0,01), сертралина (p=0,01) и амитриптилина
(p=0,05) (Helfer et al., 2016). Мета-анализ, проведенный
Singh с соавт. (2010), включивший 23 исследования, оце-
нивал эффективность добавления антидепрессантов
(СИОЗС, миртазапин, миансерин, тразодон и др.) к анти-
психотику в отношении негативной симптоматики и про-
демонстрировал, что тразодон и флуоксетин были в этом
отношении наиболее эффективны (Singh et al., 2010).

Экстрапирамидные побочные эффекты
антипсихотиков

Преимуществом применения тразодона у пациентов с
шизофренией может являться его способность выступать
в роли корректора эстрапирамидных побочных эффектов
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Рисунок 1. Обновленные данные по связыванию тразодона 
с фармакологическими мишенями (Mangano et al., 2020; ECNP 2020
Poster URL: https://ecnp33-ecnp.ipostersessions.com/Default.aspx?s=04-
55-EA-52-BC-53-38-58-88-82-63-79-68-39-7B-94).
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антипсихотических препаратов. Это особенно актуально в
свете проблем переносимости холино- и бета-адренобло-
каторов, используемых в качестве препаратов первого вы-
бора для коррекции нейролепсии, особенно учитывая воз-
можность синергизма с антипсихотиками сердечно-сосу-
дистых побочных эффектов (нарушения ритма, ортоста-
тическая гипотензия) (Poyurovsky et Weizman, 2020). Кро-
ме того, бета-адреноблокаторы рекомендуется с осторож-
ностью применять у пациентов с депрессивным синдро-
мом (Cojocariu et al., 2020). В двойном слепом плацебо
контролируемом исследовании было показано, что в груп-
пе тразодона (50 мг/сут) к концу пятого дня терапии на-
блюдалось значительное улучшение как объективных
(p=0,01), так и субъективных (p=0,001) симптомов акати-
зии, а также глобальной клинической оценки по шкале
акатизии (p=0,001) (Shams-Alizadeh et al., 2020). Ранее в
двойном-слепом перекрестном плацебо-контролируемом
исследовании Stryjer с соавт. (2010) была показана досто-
верная эффективность тразодона в дозе 100 мг/сут по шка-
ле акатизии уже на 3 день терапии. Эффективность столь
низких доз тразодона при акатизии, вызванной антипси-
хотиками, связывается с блокадой 5-НТ2А рецепторов се-
ротонина (Poyurovsky et Weizman, 2020). Вместе с тем, по-
казана способность купировать экстрапирамидные нару-
шения агонистов 5-НТ1А рецепторов (Goff et al., 1991; Moss
et al., 1993; Ahmadi et al., 2019). Поскольку в дозах от 
150 мг/сут тразодон выступает в роли высокоэффективно-
го агониста 5-НТ1А рецепторов, существует обоснованная
возможность предполагать, что его эффективность в каче-
стве корректора эстрапирамидных побочных эффектов
может иметь дозозависимый характер. Так, описан случай
акатизии, возникшей на фоне рисперидона и резистент-
ной к терапии бипериденом, пропранололом и клоназепа-
мом, однако полностью разрешившейся после назначения
тразодона. При этом применение тразодона в дозе 
100 мг/сут снижало выраженность акатизии на 75%, а в до-
зе 200 мг/сут  полностью купировало ее (Ribosa-Nogué et
al., 2012). Высокая актуальность проблемы переносимости
и эффективности корректоров экстрапирамидного син-
дрома диктует необходимость проведения дополнитель-
ных исследований тразодона в широком диапазоне доз.

Сексуальная дисфункция 
Сексуальная дисфункция является одним из наиболее

частых побочных эффектов антидепрессантов группы
СИОЗС и СИОЗСН. Среди пациентов без предшествую-
щей сексуальной дисфункции вероятность ее возникнове-
ния после назначения СИОЗС(Н) может превышать 80%
(Serretti et Chiesa, 2009). СИОЗС(Н) могут отрицательно
влиять на все аспекты сексуального функционирования,
приводя не только к эректильной дисфункции или невоз-
можности достижения оргазма, но и к снижению либидо
(Serretti et Chiesa, 2009). Качество сексуального функцио-
нирования имеет большое значение для пациентов, полу-
чающих антидепрессивную терапию. В большом исследо-
вании с участием более 6000 пациентов, получающих тера-
пию антидепрессантами, 85% оценили сексуальное функ-
ционирование как «чрезвычайно важное», «очень важ-
ное» или «важное» (Clayton et al., 2002; Kennedy et al.,
2009). В отличие от большинства нежелательных реакций,
которые являются транзиторными, сексуальная дисфунк-
ция наблюдается на протяжении всего периода лечения
СИОЗС(Н), являясь определяющим фактором, препят-
ствующим долгосрочной приверженности терапии: по-
бочные эффекты сексуального характера являются веду-
щей причиной, по которой пациенты предпочитают отка-

заться от применения антидепрессантов (Rothmore, 2020;
Bull et al., 2002; Atmaca, 2020; Rosenberg et al., 2003). Более
40% пациентов мужского пола отказываются от длитель-
ного приема антидепрессантов по причине сексуальных
побочных эффектов (Rosenberg et al., 2003). Кроме того,
возникающая в связи с лечением сексуальная дисфункция
может приводить к серьезным проблемам в межличност-
ных отношениях и быть дополнительным источником
стресса для пациентов, усугубляя депрессию, снижая каче-
ство жизни и ставя под угрозу благоприятный исход тера-
пии (Kennedy et al., 2009). Следует также иметь в виду, что
обратимость СИОЗС-индуцированной сексуальной дис-
функции у некоторых пациентов в настоящее время ста-
вится под сомнение. Снижение либидо, генитальная ане-
стезия, эректильная дисфункция, задержка эякуляции,
утрата любрикации у женщин и аноргазмия могут перси-
стировать до 3 лет и более после прекращения приема
СИОЗС (Bala et al., 2018). В связи с этим в мае 2019 года ко-
митет по оценке рисков фармаконадзора Европейского
агентства по лекарственным средствам [EMA] пришел к
выводу, что сексуальная дисфункция, продолжающаяся
после окончания приема СИОЗС и СИОЗСН [Post-SSRI
Sexual Dysfunction] является важным идентифицирован-
ным риском. Месяц спустя EMA рекомендовало обновить
информацию по всем соответствующим антидепрессан-
там, чтобы отразить риск стойкой сексуальной дисфунк-
ции после лечения СИОЗС(Н), что накладывает на клини-
цистов обязательство заблаговременно информировать
об этом пациентов (Reisman, 2020; EMA, 2019).

Способность тразодона улучшать сексуальные функции
как у мужчин, так и у женщин (Stryjer et al., 2009; Pyke,
2020; Fink et al., 2003; Калинченко с соавт., 2009) может
представлять очевидные преимущества, в долгосрочной
перспективе перевешивающие возможные сложности,
связанные с необходимостью медленного наращивания
доз у некоторых пациентов в начале лечения. 

Расстройство гипоактивного сексуального влечения
[Hypoactive Sexual Desire Disorder] у женщин в премено-
паузе является актуальной клинической проблемой. На се-
годняшний день единственным препаратом, одобренным в
мире для его лечения, является флибансерин – агонист 
5-HT1А и антагонист 5-HT2A рецепторов (Simon et al., 2019;
Stahl, 2010). В связи с этим обращает на себя внимание спо-
собность тразодона к аналогичному взаимодействию с эти-
ми мишенями. В недавнем обзоре Pyke (2020) показана эф-
фективность тразодона в отношении недостаточности сек-
суального возбуждения у женщин даже в дозах до 50 мг/сут
(Pyke, 2020). В соответствии с дозовой зависимостью окку-
пированности тразодоном 5-HT1А и 5-HT2A рецепторов в
головном мозге (Settimo et al., 2018) было продемонстри-
ровано увеличение клинического эффекта по шкале Ин-
декса женской сексуальности в диапазоне доз от 50 до 
150 мг/сут (Калинченко с соавт., 2009). В метаанализе Fink
et al., (2003), изучавшем эффективность тразодона при
различных видах эректильной дисфункции, также была
показана большая эффективность доз 150 и 200 мг/сут по
сравнению с дозой 50 мг/сут. Наибольшая эффективность
тразодона наблюдалась у пациентов с психогенной эрек-
тильной дисфункцией (Fink et al., 2003). Эффективность
тразодона при эректильной дисфункции очевидно при-
знается и практикующими врачами, что служит причиной
его широкого применения в урологии (Cheng et al., 2013).

Диссомнии
Тразодон широко используется при бессоннице вместо

бензодиазепинов и z-гипнотиков из-за отсутствия
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ограничения допустимой продолжительности использо-
вания и отсутствия риска развития лекарственной зависи-
мости. В США тразодон является вторым наиболее часто
назначаемым средством для лечения первичной или вто-
ричной бессонницы (Fagiolini et al., 2012). В некоторых
странах такое применение тразодона составляет почти
треть всех назначений антидепрессантов по незарегистри-
рованным показаниям [Mueller, 2017]. Столь широкое ис-
пользование низких доз тразодона для коррекции нару-
шений сна связано не только с уменьшением времени за-
сыпания и количества пробуждений в ночное время, но и
со способностью тразодона восстанавливать физиологи-
ческую архитектуру сна, прежде всего, увеличивать долю
восстановительного медленноволнового дельта-сна
(Wichniak et al., 2017). Когнитивные функции во многом
зависят от способности к консолидации памяти во время
сна. Медленные волны помогают организовать эффектив-
ный диалог между гиппокампом и неокортексом (Varga et
al., 2016). Критическое значение медленного сна для под-
держания функционального состояния психики опреде-
ляется его ролью в периодическом формировании глим-
фатической (псевдолимфатической; параваскулярной) си-
стемы мозга. Глимфатические каналы формируются толь-
ко во время фазы медленного сна вследствие значитель-
ной потери клеточного объема астроцитами (Xie et al.,
2013; Hablitz et al., 2019; Reddy et van der Werf, 2020). Спин-
номозговая жидкость входит в параваскулярные про-
странства, окружающие проникающие артерии головного
мозга, смешивается с интерстициальной жидкостью и рас-
творенными в паренхиме веществами и выходит через па-
раваскулярные пространства дренирующих вен. Продук-
ты метаболизма и растворенные вещества, включая белки,
участвующие в патогенезе нейродегенеративных заболе-
ваний, такие как бета-амилоид, выводятся этим путем (Ba-
cyinski et al., 2017). Механизм взаимодействия между сном
и расстройствами настроения остается неясным, однако
появляется все больше свидетельств, что дисфункция
глимфатической системы может служить мостом между
нарушениями сна и депрессией (Yan et al., 2021). Учитывая
ключевую роль глимфатической системы в церебральном
клиренсе бета-амилоида, в ряде публикаций ее гипофунк-
ция рассматривается в качестве фактора, определяющего
темп прогрессирования болезни Альцгеймера и нейроде-
генеративных заболеваний (Iliff et al., 2012).

Диссомния и когнитивное снижение 
Представленность медленноволнового сна уменьшается с

возрастом. Кроме того, как у молодых людей, так и у пожи-
лых меньший объем префронтальной коры коррелирует с
меньшей представленностью медленноволновой активно-
сти во время сна (Varga et al., 2016). В свете этого примене-
ние у пожилых таких индукторов медленноволнового сна,
как тразодон представляет значительный интерес. В недав-
нем ретроспективном исследовании La et al. (2019) продол-
жительное (около 4 лет) применение низких доз тразодона
по поводу бессонницы снижало темп нарастания когнитив-
ного дефицита у пожилых в 2,6 раза (p=0,023). У пациентов
с болезнью Альцгеймера тразодон снижал скорость про-
грессирования когнитивных нарушений в 2,4 раза
(p=0,038). Величина эффекта коррелировала с улучшением
сна (p=0,0006) (La et al. 2019). Авторы также заметили, что
другие психотропные препараты с седативным эффектом,
как правило, связаны с ухудшением когнитивных функций
с течением времени, и не улучшают характеристики сна, как
это делает тразодон. Предполагается влияние тразодона и
на нейропластичность (Ashford, 2019).

В недавнем пилотном двойном-слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании Wang et al. (2020) у пациентов с
хронической бессонницей и сопутствующей артериоскле-
ротической болезнью мелких сосудов головного мозга
(дисциркуляторной энцефалопатии) было показано, что
тразодон в дозе 50 мг/сут вызывает значимое улучшение
способности к концентрации внимания и запоминанию.
При этом наблюдалось улучшение таких параметров по-
лисомнографии, как непрерывность и эффективность сна,
а также увеличение представленности N3 (медленновол-
новой) фазы сна.  Значимых различий в переносимости с
группой плацебо выявлено не было. Наблюдалась корре-
ляция между улучшением качества сна и улучшением кон-
центрации внимания и памяти. Также наблюдалась кор-
реляция между субъективным улучшением сна и сниже-
нием дневной сонливости, что подтверждает важность ка-
чества ночного сна для поддержания уровня бодрствова-
ния в дневное время (Wang et al., 2020).

Обструктивное апноэ сна  не для психиатрического
журнала

Низкий порог респираторной возбудимости (т. е. более
легкое пробуждение ото сна или нестабильность сна) мо-
жет мешать некоторым пациентам с обструктивным ап-
ноэ сна достичь стабильного дыхания (Sands et al., 2018).
Агенты, которые повышают порог дыхательной возбуди-
мости, могут способствовать накоплению респираторных
стимулов, таких как двуокись углерода, во время стабиль-
ного сна, которые могут стимулировать дыхательный
центр, снизить эзофагеальное давление, активировать
мышцы-расширители глотки и, в свою очередь, стабили-
зировать верхние дыхательные пути (Malhotra et Jordan,
2016). Тразодон в дозе 100 мг перед сном увеличивал по-
рог возбуждения в ответ на гиперкапнию у пациентов с
обструктивным апноэ сна и позволял им достигать более
высоких уровней CO2 в крови (Heinzer et al., 2008). При-
менение тразодона в дозе 100 мг/сут значительно снижало
индекс апноэ/гипопноэ (р=0,041) без ухудшения сатура-
ции крови кислородом и при этом не увеличивало про-
должительность респираторных событий (Smales et al.,
2015).

Бензодиазепиновая зависимость и тревожные
расстройства

В двойном-слепом рандомизированном плацебо-конт-
ролируемом исследовании была продемонстрирована со-
поставимая эффективность тразодона (в средней дозе 
255 мг/сут), имипрамина (в средней дозе 143 мг/сут) и диа-
зепама (в средней дозе 26 мг/сут) у пациентов с генерали-
зованным тревожным расстройством (ГТР) (Rickels et al.,
1993). Противотревожный и снотворный потенциал тра-
зодона обусловил интерес к нему как средству для замены
бензодиазепиновых транквилизаторов.

Примерно у 10–15% пациентов, длительно употребляв-
ших бензодиазепины развивается затяжной синдром от-
мены, когда депрессивные нарушения, тревога и бессон-
ница персистируют в течение года или более (Soyka, 2017).

Первые попытки применения тразодона для облегчения
отказа от транквилизаторов показали его возможную кли-
ническую эффективность у пациентов, длительное время
принимавших бензодиазепины (Ansseau et Roeck, 1993). 
В дальнейшем в двойном-слепом плацебо-контролируе-
мом исследовании у пациентов длительно принимавших
бензодиазепины, было показано, что к пятой неделе тера-
пии 67% пациентов, получавших тразодон и 31%, получав-
ших плацебо, обходились без бензодиазепинов (Rickels et
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al., 1999). В другом плацебо-контролируемом исследова-
нии было показано, что выраженность симптомов отмены
бензодиазепинов была достоверно ниже в группе тразодо-
на уже на 7 день терапии, а достоверное улучшение по
шкале тревоги Гамильтона (HAM-A) наблюдалось через 2
недели лечения. По результатам полисомнографии на-
блюдалось увеличение общей продолжительности и про-
должительности медленноволнового сна, эффективности
сна и уменьшение времени засыпания (Zhang et al., 2013).
В недавнем исследовании Scaglione et al. (2018) у 20 паци-
ентов, принимавших бензоидазепины на протяжении от 2
до 18 лет, показана эффективность относительно низких
доз тразодона. Отмена бензадиазепинов производилась
постепенно в условиях стационара на протяжении перио-
да времени от 4 недель до 6 месяцев с назначением тразо-
дона в дозе 75–150 мг/сутки. В результате удалось пол-
ностью отменить бензодиазепины у всех пациентов с пол-
ным восстановлением ЭЭГ картины и архитектуры сна
(Scaglione et al., 2018). 

Показана эффективность тразодона  у коморбидных па-
циентов с ГТР и зависимостью от бензодиазепинов. По-
степенную отмену бензодиазепина проводили в течение
14 дней с параллельным наращиванием доз тразодона (в
среднем до 225 мг/сут). Улучшение сна наблюдалось с пер-
вой недели терапии, а начало анксиолитического действия
– со второй. Средний балл по шкале HAM-A на 4 неделе
лечения снизился на 53,8%, а на 6 месяце терапии – 6олее
чем на 73,6% (Zavoianu et al., 2009).

Возможности клинического применения тразодона
простираются далеко за пределы состояний, обсуждаемых
в настоящем обзоре. В доступной литературе приводятся
свидетельства эффективности тразодона также при пост-
травматическом стрессовом расстройстве, обсессивно-
компульсивном расстройстве, расстройствах пищевого
поведения, хронической боли (фибромиалгия, диабетиче-
ская полинейропатия, мигрень), алкогольной и опиодид-
ной зависимости и других состояниях. 
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