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A trazodon egy olyan szerotonin (5-HT2) antagonista és reuptake gatlé hatasu
antidepresszans, amely sajatos receptor profilja alapjan multifunkcionalis pszicho-
farmakonnak szamit. Legaltalanosabban elfogadott a depresszié kezelésére, doku-
mentaltan bevalt idéskori depresszidban, de elterjedten alkalmazzak benzodiazepinek
vagy benzodiazepin-szer( altatdk helyettesitésére a depresszié kezelésekor tapasztalt
anxiolitikus és hipnotikus hatdsa alapjan. Irodalmi adatok tdmogatjak hasznalatat gene-
ralizalt szorongas, agitalt allapotok, krénikus fajdalom kezelésében és az alkohol- vagy
benzodiazepin-fliggd betegek fesziiltségének csokkentésében is. Biztonsagossag szem-
pontjabdl a trazodon 6sszemérhetd a legtébb modern antidepresszdnssal. Kiemelendd
sulyneutralis és a szexudlis funkciot tdmogato hatasa. A trazodon bevezetése a magyar
piacra j6 eséllyel csokkentheti a benzodiazepinek tulzott hasznalatat a szorongasos-

depressziv allapotok kezelésekor.
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piridin csoportba tartoz6 antidepresszéns,

amely — mind kémiailag, mind farmakologi-
ailag - jelent8sen kiilonbozik a jelenleg piacon levd
hangulatjavit6 szerekt6l. A trazodont Olaszorszagban
fejlesztették ki az Angelini Kutat6 Laboratériumban
az 1960-as évek végén (Silvestrini és mtsai 1968)
és tulajdonsdgai alapjan atipusos, Osszetett hatdsu
antidepresszdnsnak szamit.

Bevezetésének idejét tekintve a trazodon nem te-
kintheté modern antidepresszansnak, azonban tjab-
ban felderitett farmakologiai tulajdonségai és az ird-
nyaban mutatott véltozatlan érdeklédés alapjan mégis
az antidepresszansok ,,korszerti” csoportjéaba sorolha-
to. Negyven évvel ezel6tti felfedezésének érdekessége
az volt, hogy Silvestrini munkacsoportja a depresszi6
un. mentalis fajdalom hipotézise alapjan kozelitett
egy Uj antidepresszans kifejlesztéséhez (Silvestrini
1986). Feltételezték, hogy a depresszié mint mentalis
fajdalom alapmechanizmusaiban hasonlé a fizikai
fajdalomhoz, tehat egy olyan farmakon, amely a fajda-
lomkiiszobot emeli — igy a trazodon — antidepressziv
hatdst lehet. Habar koncepciéjuk ma médr nem tekint-
het6 jarhaté utnak a gydgyszerfejlesztésben, mun-
kajuk gyiimolcse egy sikeres antidepresszans lett,
amely kétszeresen el6zte meg korat. Ugyanis — bar

S zerkezete alapjan a trazodon egy olyan, a triazolo-
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bevezetésekor nem tudtak errdl - a trazodon anti-
depressziv hatdsa a szerotonin reuptake gatlason
alapult és szerotonin receptor agonista/antagonista
hatasaival a mai tobbszoros tamaddspontu anti-
depresszansok eléfutdranak is tekinthetd. Modellként
szolgélt tobb Ujabb antidepressziv hatast molekula
kifejlesztéséhez. Ezek koziil a nefazodon nem tudta
felilmulni az alapmolekulat, és hepatotoxikus hatdsa
miatt visszavontak mind az eurdpai, mind az USA
piacrol, a lubazodon csak a fazis II-es vizsgalatokig
jutott el, a legtijabb jel6lt, a vilazodon pedig a III. fazis-
nal tart, am receptor profilja sztikebb a trazodonéhoz
képest.

FARMAKODINAMIAS TULAJDONSAGOK

A trazodon farmakolédgailag a szerotonin (5-HT?2)
antagonista és reuptake gatld (SARI) osztalyba tarto-
zik. Farmakoldgiai tulajdonsagai koziil a szerotonin
receptoron kifejtett hatas dominal a reuptake-gatld
effektussal szemben. Antagonistaként viselkedik
a5-HT2A (K=13 nM/I) receptoron és a buspironhoz
hasonl6an parcidlis agonista a 5-HT1A (K,=78 nM/I)
kotbhelyeken. Jelentds még alfal-adrenerg receptor
blokkol6 hatdsa (K=39 nM/l) is. A fentieknél ki-
sebb affinitdssal kotédik a 5-HT2C receptorokhoz
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(K=192 nM/1) és az alfa2-adrenerg receptorokhoz
(K=405 nM). Szerotonin reuptake inhibiciés po-
tencidlja (K=189 nM/I) j6val alatta marad a flu-
oxetinének (K=12 nM/I) (Cusack és mtsai 1994,
Richelson 1994, Tatsumi és mtsai 1997). A szerotonin
receptorokon kifejtett hatdsa alapjan multifunkciona-
lis antidepresszansnak is tekintik (Stahl 2009).

A receptorokon kifejtett hatdsok eltéré poten-
cidlja miatt multifunkcionalis jellege doézistiiggé.
Alacsony dozisokban csak a legpotensebb kotési
tulajdonsdgai érvényesiilnek, magasabb dézisban
kezdenek érvényesiilni azok a hatasok, amelyek
a kisebb affinitasti kotéhelyeken mutatkoznak meg.
Az 50 mg-os dozisértékekhez kozel a trazodon tel-
jesen szaturalja az 5-HT2A receptorokat, nagy rész-
ben blokkolja az alfal-adrenerg kotShelyeket, és csak
a fele részét koti a hisztaminl és szerotonin reuptake
helyeknek. Ennyi elég a szedatohipnotikus effektus-
hoz. Az antidepressziv hatas eléréséhez, a szerotonin
transzporter teljes szaturalasahoz legalabb 150-300
mg-os napi adag sziikséges. A trazodon 5-HT2C
antagonista hatasaban hasonlé a mirtazapinhoz, sza-
mos triciklusos antidepresszanshoz és a legtijabb szer-
hez, az agomelatinhoz is. A dopamin és noradrenalin
transzportereken kifejtett hatasa annyira elenyészé,
hogy nincs klinikai jelent6sége. A trazodon kozvetlen
mellékhatasaiért tobbnyire az alfal-adrenerg receptor
antagonizmus felelés. Kozvetett mellékhatasok tulaj-
donithatdk aktiv metabolitjanak (ldsd lent).

A trazodon és a szelektiv szerotonin reuptake gat-
16k (SSRI-ok) kizotti kiilonbség: Jelenleg a szerotonin
receptoroknak tobb mint 14 altipusa ismert (Stahl
2008) és a SSRI-ok elméletileg hatdst gyakorolhatnak
mindegyiken, ugyanakkor egyre tobb vizsgélat utal
arra, hogy a 5-HT1A receptoron kifejtett hatdsuk
felel a terapias (antidepressziv és szorongascsokkentd)
hatasért (Savitz és mtsai 2009). A t6bbi szerotonin
receptoron kifejtett agonista hatas inkédbb a SSRI-ok
mellékhatasdért felelés. Példaul: a 5-HT2A recep-
torok stimuldcidja a szorongést fokozza, blokkola-
sa ellenben a terdpids hatast segiti (Celada és mtsai
2004). Szerencsés esetben a 5-HT2A és 5-HT2C
receptorok deszenzitizalédnak, és a mellékhatasok
ezzel parhuzamban cs6kkennek. A trazodon esetében
nincs erre sziikség a beépitett 5-HT2A és 5-HT2C
antagonista hatds miatt. Tehét trazodon alkalmaza-
sakor az antidepressziv ddzistartomanyban jelent-
kezé szerotonin reuptake gatld hatas nem jar egyiitt
sulygyarapodassal, szexudlis diszfunkciéval vagy fe-
szilltségfokozodassal. A klinikai gyakorlat mar hosz-
szu ideje azt mutatja, hogy a SSRI-ok mellékhatdsait
csokkenti trazodonnal valé kombinalasuk.
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FARMAKOKINETIKAI TULAJDONSAGOK

A trazodon koénnyen felszivddik a gyomorbél-rend-
szerbdl, és a maximalis plazma-szintet kb. egy 6ra
mulva éri el (a retard formuldndl ez 3-4 6ra), fele-
zési ideje pedig 5-9 o6ra (Catanese és Lisciani 1970,
Monteleone és Delrio 1993). A trazodon 89-95%-ban
kotddik a vérplazmafehérjékhez, elsésorban az albu-
minhoz. A majban hidrolizissel és oxidativ reakciok-
kal metabolizdlddik (Garattini 1974) és a metabolitok
95%-a a vizelettel tdvozik. Aktiv metabolitja a meta-
kloro-fenil-piperazin (mCPP). A CYP3A4 citokrém
izoenzim altal a trazodon 20%-a konvertalodik
mCPP-vé (Rotzinger és mtsai 1998), amelynek felezési
ideje hosszabb a trazodonénal (Caccia és mtsai 1981).
Az mCCP agonistaként miikodik ott, ahol a trazodon
antagonista hatdsu, azaz az 5-HT2A és az 5-HT2C re-
ceptorokon. Ennek a szerotonin receptorokon potens
metabolitnak a hatasa tovabb bonyolitja a trazodon
multifunkcionalis jellegét (Conn és Saunders-Bush
1987, Marek és mtsai 1992). A gyogyszer és farmako-
légiailag aktiv metabolitjanak kolcsonhatasa azonban
id6ben valtozo6: az mCPP-nek a szerotonin recepto-
rokon kifejtett agonista hatasa csak drakkal a tabletta
bevétele utan érvényesiilhet, amikor a trazodon vér-
szintje csdkkendben van. Klinikailag ez sajatos ,,més-
napossagot” eredményezhet nagy esti trazodon ada-
gokat kovetéen. Dohdnyzas csokkentheti a trazodon
plazmaszintjét, ami a CYP1A2 izoenzim részvételére
is utal a metabolizmusban (Ishida és mtsai 1995).

A TRAZODON HATEKONYSAGA

A trazodon az 1980-as években az USA-ban a leg-
gyakrabban felirt antidepresszanssa valt, nem utolsd
sorban jo tolerabilitasanak és hipnotikus hatasanak
koszonhetéen (Burke és Preskorn 1995). Az irodal-
mi adatok alapjan bevalt id6skori depresszi6 terapi-
djaban (Gershon 1984), SSRI-indukalta inszomnia
(Nierenberg és mtsai 1994), alvasi apnea (Salazar-
Grueso 1988), valamint benzodiazepin-fiigg6ség
(Ansseau és De Roeck 1993, Liebowitz és El-Mallakh
1989) kezelésében is. Klinikailag alkalmaztak még
krénikus benzodiazepin-terapia helyettesitésére
(Rickels és mtsai 1999), agitalt, agressziv, demens
betegek szeddlasara (Sultzer és mtsai 1997), erek-
cios zavarban (Fink és mtsai 2003), alkoholizmus-
ban (Janiri és mtsai 1998) és kronikus fdjdalomban
(Ventafridda és mtsai 1988).

Mindmaig a trazodon hasznalatdnak f6 indikacio-
jaamajor — elsdsorban az unipoldris — depresszio ke-
zelése. Erre a célra a terdpids dozisok a 150-600 mg-ig
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terjed tartomanyba esnek. Legutobb tobb placebo
kontrollalt és 6sszehasonlité vizsgalat eredménye is
megjelent, amelyek a fenti doézistartomdnyban al-
kalmaztak a trazodon elhtiz6do felszivodasu, retard
formajat unipoldris depresszioban. Sheehan és mtsai
(2009) kett8svak, placebo kontrollalt vizsgalatban iga-
zoltdk 150-375 mg trazodon retard hatdsat az emlitett
zavarban. Kasper és mtsai (2005) 20-40 mg paroxetin,
Munizza és mtsai (2006) pedig 50-100 mg szertralin
hatésat hasonlitottak 6ssze 150-450 mg trazodon
retard készitményével. A remisszi6 globalis mértékét
illetden egyikiik sem talalt kiillonbséget a komparator
szerhez képest, viszont a trazodon mindkét vizsgalat-
ban hatasosabbnak bizonyult a Hamilton depresszios
skéla alvas-faktoranak csokkentésében. A mellékha-
tasok enyhék voltak és gyakorisaguk osszemérhetd
volt az SSRI-éval, minddssze jellegiik kiilonbozott:
a trazodonnadl féként kozponti idegrendszeri, az SSRI
szereknél pedig gyomor-bélrendszeri mellékhatasok
dominaltak. Mindkét kozlemény kovetkeztetése az
volt, hogy a trazodon elény6s a prominens alvasza-
varral tarsul6 depresszi6 kezelésében.

A trazodon noveli a teljes alvasidét ugy, hogy re-
dukélja az éjszakai ébredéseket és csokkenti a REM
mennyiségét. Mintegy dolgozik a REM-nyomas
ellen, amely a depresszié tipikus velejardja. A tri-
ciklusos antidepresszansoktol eltéréen a trazodon
nem roviditi le az alvas pihentetd hatast negyedik
fazisat, igy kedvez6 — és a benzodiazepinekétdl el-
téré - szedatohipnotikus hatdsa miatt bevélik a de-
presszio talajan kialakult inszomnia és a szorongasos
depresszid kezelésében. Az alvasmintazatra kifejtett
hatasa alapjan az inszomnia kezelésére alkalmazzak
depresszié nélkiil is (an. off-label hasznalat) kiilono-
sen drog- és alkohol dependens esetekben, amikor
abenzodiazepin vagy benzodiazepin-szert altatéknak
nagy az abuzus-kockazata. Bevalt a poszt-traumas
stressz zavar alvdszavardnak kezelésére is. A hipno-
tikus felhasznalas tipikus adagja 25-t6l 150 mg-ig
terjed. Demens betegek agitalt allapotanak kezelésére
is hasznaljak 50-150 mg kozotti dézisban. A gene-
ralizalt szorongasos éllapot fesziiltségének és agga-
lyoskoddsanak csokkentésére is bevalik 250 mg dézis
felett. A trazodonnak erekcidt erdsit6 hatdsa is van.
Megnéveli az erekcié turgiditasat és idejét is 150-
200 mg-os napi adagban. Alkalmazasat erre a célra
nagymértékben csokkentette a foszfodiészteraz-gatld
szerek megjelenése.

A trazodon hipnotikumként valé alkalmazasa
valdszintileg a legelterjedtebb off-label hasznalat
a klinikai pszichofarmakologiaban. ,,Szamos kritika
ellenére az off-label hasznalat nem jelenti feltétleniil
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azt, hogy egy hasonlé alkalmazds minden esetben
karos dolog (Stahl 2009, p 539)”. Jele lehet annak is,
hogy a gyogyszer-forgalmazok nem valtak érdekeltté
egy bizonyos piaci indikacioban, bar a szakma esetleg
igényt tartana rd. Nekiink, praktizal¢ pszichiatereknek
nem szabad elfeledkezniink arrél (barmennyire is
kényszeritve vagyunk az ellenkezéjére), hogy a me-
dicina gyakorlasdnak a szakma kozosségi standard-
jain, és nem financialis vagy politikai szempontokon
kell alapulnia (Stahl 2009, p 540). Off-label haszna-
latot a gyogyszergyarak semmilyen médon sem
promotalhatnak, de erre hivatkozva nem lenne sza-
bad olyan rendelkezéseket hozni, amelyek megkétik
a gyakorld orvos kezét akkor, amikor egy gyogyszer
haszndlatat evidence-based adatok tomege tamogatja.
Ennek egy kiemelked$ példéja a trazodon, mert ez
az egyik legnépszertibb hipnotikum az orvosperek
hazajaban, az USA-ban annak ellenére, hogy erre
a célra nincs a gyarto cégtél illetve a Food and Drug
Administration altal ratifikalt alkalmazasi el6irata.
Bar a hosszutava kontrollalt vizsgalatok hidnyosak,
a farmakodindmids hatds és a klinikai tapasztalat
egylittesen arra utal, hogy hipnotikus hatasahoz
tolerancia, szomatikus dependencia nem alakul ki,
a trazodonnak abuzus-potencidlja nincs.

Arra is mutatkozik tendencia, hogy helyettesi-
ti nemcsak az elsd, hanem a masodik generacids
antipszichotikumokat az agitdciéval jaré organikus
pszichoszindromak kezelésében. Ismeretes, hogy
amennyiben agitalt viselkedéssel jaré delirans za-
vartsag 1ép fel demencidban, a masodik generacios
antipszichotikumok felirdsa az Orszagos Egészség-
biztositasi Pénztar altal nem tamogatott, sét a gydri
alkalmazasi elGiratban sem szerepel indikacidként.
Minthogy a demencia komorbiditasa depresszioval
jelentds, ezért szamos iddskori agitalt allapot kezelése
trazodonnal nem csak klinikailag lehet indokolt, ha-
nem gyoégyszerpolitikai szempontbdl is megoldhaté.

A TRAZODON TOLERABILITASA

Az erekcidra kifejtett hatésa ritkdn, 1:10 000-1:6 000
aranyban priapizmushoz vezet, amikor is az erekci6
féjdalmas és 3 6ranal tovébb tart. Altalaban a kezelés
els6 4 hetében mutatkozik, de volt mar példa arra,
hogy a kezelés kezdete utan masfél évvel jelentkezett.
Barmilyen dézisnél bekovetkezhet; a pacienseket fi-
gyelmeztetni kell, hogy ha az erekcié fajdalmas és
1 6randl tovabb tart, akkor orvosi segitséghez kell
folyamodniuk és a gyogyszer tobbé nem szedhe-
t6. A priapizmusnal joval gyakoribb mellékhatas
a tdlzott szeddcid, szédilés, ortosztatikus hipotonia,
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fejfajas, hanyinger és szdjszarazsag (Haria és mtsai
1994). Lataszavar is felléphet utoképhatas formajaban.
Az ortosztatikus hipotdnia kiilondsen akkor jelent
kockézatot, ha éhgyomorra tortént a bevitel vagy
antihipertenziv szert szed a beteg. A trazodonnak
nincs antikolinerg eredetli mellékhatasa, tehat ho-
malyos latast, vizeletretencidt, konstipaciot ritkan
okoz. A legtobb antidepresszanstol eltéréen nincs
sulynévekedést okozd hatasa. Ritkan beszamoltak
aritmids hatdsardl szivbetegeknél és ugyancsak rit-
kan neutropénia is el6fordult. A trazodon indukalta
epilepszias gorcsok kockazata alacsony. Méj- és vese-
betegek esetében dvatos adagolast igényel, terhes és
szoptat6 anyak szamara kontraindikalt.

A TRAZODON TULADAGOLASA

Taladagolas esetén jelentdsen megnd a fent emlitett
mellékhatasok gyakorisaga és sulyossaga, jelentds
hipotenzid, extrém mértékl szedacid és ataxia ala-
kulhat ki. A trazodon intoxikdciok java része szov6d-
mény nélkiil lezajlik. Tiladagolas kovetkeztében beallt
halaleset nagyon ritka (DeMeester és mtsai 2009).
Atrazodontuladagoldsnak nincs specifikusantidotuma:
a szimptomatikus és szupportiv kezelés a kovetendd
ut. Mint minden mas gyogyszer-tuladagolas esetben,
itt is a beteg gyors korhazi kezelése sziikséges gyo-
mormosassal, amit esetleg forszirozott diurézis kovet.

GYOGYSZER-INTERAKCIOK

Mint emlitettiik, vérnyomdscsokkenté szerekkel

egylitt adagolva a trazodon hipoténiat okozhat. Bar
hipertenziv krizisrél nem szdmoltak be monoamino-
oxidaz inhibitor (MAQI) okozta alvaszavar trazodon

kezelésekor, de magas dozisban, antidepressziv adag-
ban alkalmazva szerotonin reuptake gatlé hatasa szig-
nifikanssa valik és interakcidba 1éphet a MAOI-kal,
novelve a szerotonin szindréma kialakulasanak va-
16szintiségét. Karbamazepinnel interakcidba lép ugy,
hogy annak vérszintje emelkedik, a trazodoné pedig

csokken. Emelheti a digoxin és fenitoin vérszintjét, és

csak 6vatosan adhaté warfarinnal. A CYP3A4-t gatl6

gyogyszerek novelik a trazodon 6 metabolitjanak,
az mCPP-nek a koncentraciéjat és igy az mCPP-
fiiggd mellékhatasok (szedacid, fejfajas, hanyinger)

kockazatat.

ADAGOLASI SZEMPONTOK

A konvenciondlis (gyors felszivodasu) kiszerelés szo-
kasos kezd6adagja 50 mg elalvas el6tt, amely minden
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harmadik nap tjabb 50 mg-al emelhetd. A kontrollalt
felszivodast biztositd, retard formula alacsonyabb
plazmakoncentracio-kiugrasokat, ,,elsimultabb” vér-
szinteket biztosit, igy a kezd6 adag 75 mg lehet, ami a
fenti ajanlashoz hasonléan haromnaponta 75 mg-mal
titralhat6 tovabb. A terapias dozistartomany napi 150-
600 mg-ig terjed, ami a gyors felszivodasu tabletta
esetében a beteg tolerancidjanak megfelel6en naponta
osztott rendben két vagy harom részre bontva ada-
golandd. A retard készitmény terapids adagja napi
egy alkalommal, lefekvés el6tt szedhetd be. Gyakori,
hogy a 300 mg-os dozis elérése utan a terapeuta kivar
a tovabbi dézisemelésig. Id6seknél a maximalisan
toleralt adag 300-400 mg naponta, a fiatalok jobban
toleraljak a magasabb, 600 mg-os adagokat.

KOVETKEZTETESEK

A trazodon nem csak egy sajatos antidepresszans
csoporthoz, a SARI-khoz tartozé farmakon, hanem
még csoportjan beliil is kiilonleges helyet foglal el
— optimalis receptorspektrumon keresztil érvénye-
stil6 — multifunkcionalis hatasanak koszonhetSen.
A pszichofarmakoldgidban szemléleti elmozdulds fi-
gyelheté meg a korabbi ,,tiszta”, éles receptor-profila
molekulak preferalasatol a hatdsmechanizmusaikban
komplexebb szerek felé. Ebbél a szempontbol mutat-
kozik némi analdgia az antipszichotikus klozapinnal,
amely terapias sikerét szintén dsszetett receptor pro-
filjanak koszonhette és annak révén valt kovetendd
gyogyszerfejlesztési modellé.

Hatékonysag és biztonsagossag szempontjabol
atrazodon egy szinten all a SSRI-okkal az unipolaris
depresszié kezelésében. Erre a klinikai javallatra ha-
tasos napi adagja 150-600 mg. Az alkalmazasi elirat
a 300 mg-on feliili napi adagok beallitasat fekvébete-
gekre korlatozza. Magyarorszagon az elhtizodé felszi-
vodasu retard tablettat forgalmazzak 75 és 150 mg-os
kiszerelésben. A SSRI-ok bevezetése el6tt a trazodon
tobb orszagban is dominadlta a piacot. Elterjedését
pontosan az korlatozta, ami el6nyt jelent a szoronga-
sos depresszi6 kezelésében: ugyanis a paciensek egy
része nem toleralta napkozben a trazodon szedativ ha-
tasat, igy 4t kellett adnia vezetd helyét a fluoxetinnek.
Atmeneti piaci visszaesés utan felirdsa ismét ndve-
kedésnek indult a SSRI-ok okozta alvas- és szexualis
zavarok kezelésére. Ott, ahol mdr elfogadott és jol
ismert volt a trazodon, a gyakorl6 orvosok elkezdték
vele kombinalni a SSRI-tipust antidepresszansokat, és
ez a praxis elég reziliensnek bizonyul. A kombindci6
egyik raciondlis oka a SSRI-k mellékhatasanak vér-
hato csokkenése a 5-HT?2 receptor blokdddal, a masik
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pedig az antidepressziv hatds augmentalasa. Ugyanis
150 mg-os ddzis folott a trazodon fokozza a 5-HT1A
receptor génexpresszidjat és adenil ciklaz valaszat
(Subhash és mtsai 2002), és ez a receptor — mint em-
litettiik — lényeges szerepet tolt be az antidepressziv
hatds kialakulasaban.

Magyarorszagon a benzodiazepin nyugtatok fel-
irasa sokkal liberalisabb sok mas orszaghoz képest.
A benzodiazepinek abizus potencialja vitathatatlanul
jelent6s (Griffiths és Johnson 2005), igy helyettesité-
siik hozzdszokast nem okozé szerrel — esetenként —
klinikailag indokolt lehet. Depresszié hidnyaban
a trazodon ilyen iranyu felhaszndlasa off-label-nek
szamit, viszont az alvaszavarral komplikalt depresszi-
6s allapot kezelésében hasznalata nemcsak evidence
based, hanem a forgalmazoé altal is elfogadott.
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Trazodone - Its multifunctional mechanism of action
and clinical use

482

Trazodone is an antidepressant of the serotonin (5-HT2) antagonist and reuptake inhibitor
class, and has been considered to act as a multifunctional drug. It is generally approved
for the treatment of major depression, its efficacy is well-documented in elderly patients,
and it has been widely used for replacement of benzodiazepines or benzodiazepine-type
sleeping drugs due to its anxiolytic efficacy and sleep normalizing effect in depression.
Trazodone was further found to be clinically useful in generalized anxiety disorder, agi-
tation of patients with dementia and organic disorders, chronic pain disorders, alcohol
and benzodiazepine dependence. Tolerability of trazodone is comparable to the novel
antidepressants. It is weight neutral and does not decrease sexual function. The intro-
duction of trazodone to the Hungarian market may decrease the widespread use of

benzodiazepines in antidepressive treatment.

Keywords: alcohol dependence, anxiety, benzodiazepine dependence, depression,

insomnia
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