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Tianeptyna — początki w Polsce 
Nowoczesne leczenie depresji w połowie lat 90. XX wieku 
wyglądało następująco — w Stanach Zjednoczonych 
od kilku lat „królował” Prozac®, który właśnie rozpoczął 
w Europie wyścig o palmę pierwszeństwa wśród leków 
przeciwdepresyjnych. Bezskutecznie próbowały mu do-
równać fluwoksamina i paroksetyna. Dla wielu lekarzy 
neurologów, którzy w tym czasie leczyli chorych na depresję, 
stanowił „objawienie” — był dobrze tolerowany i skutecz-
ny — „tabletka szczęścia”. Psychiatrzy podchodzili do tej 
nowości ostrożniej, zastanawiając się, jak jedna tabletka 
może usunąć nasilone objawy depresji. Powoli i oni mieli 
coraz więcej doświadczeń, potwierdzały to pochlebne opi-
nie pacjentów. Również lekarze innych specjalności częściej 
sięgali po fluoksetynę. Podkreślano, że mechanizm działania 
różni się od dotychczas stosowanych leków przeciwdepre-
syjnych, oraz że lek jest bezpieczny przy przedawkowaniu. 
I kiedy coraz więcej lekarzy zaczęło akceptować tę nową 
możliwość leczenia — pojawiła się tianeptyna — lek 
z Francji, bez światowego zasięgu. Co ciekawe, lek ten 

był dawkowany trzy razy na dobę i charakteryzował się 
odmiennym mechanizmem działania niż dotychczasowy 
lider rynku farmaceutycznego. Zaczęto się zastanawiać, jak 
to możliwe, że lek o przeciwnym mechanizmie działania 
powoduje ten sam efekt, i podważać skuteczność jego 
działania. Za tianeptyną nie stała u psychiatrów tak nasilona 
promocja, jak za fluoksetyną. Ciekawość efektów terapeu-
tycznych spowodowała jednak, że tianeptyna znalazła 
swoje miejsce w leczeniu pacjentów nie tylko w szpitalach 
psychiatrycznych, ale przede wszystkim w ambulatoriach. 
Wyjątkowa tolerancja i bezpieczeństwo zachęciły lekarzy 
innych niż psychiatria specjalności do stosowania leku. Ich 
wcześniejsze doświadczenia z trójcyklicznymi lekami prze-
ciwdepresyjnymi w tym aspekcie nie były zbyt zachęcające. 
Leczenie objawów depresji u pacjentów z chorobami prze-
wlekłymi — cukrzycą, chorobami serca, reumatycznymi, 
przebiegającymi z bólem stało się powszechniejsze. Przed-
stawiciele producenta tianeptyny, mając już na rynku inne 
leki, rozpoczęli promocję wśród internistów, kardiologów 
czy diabetologów. 

Tianeptyna — od czego zależy efekt kliniczny?
W latach 90. efekt kliniczny tianeptyny wiązano przede 
wszystkim z mechanizmem receptorowym. Stahl tak opi-
suje jej działanie: „tianeptyna moduluje przekaźnictwa  
glutaminianergiczne, prawdopodobnie poprzez nasile-
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nie działania receptorów AMPA (kwasu alfa-amino-3-
-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropioinowego). 
Najprawdopodobniej wzmaga wychwyt doneuronalny 
serotoniny, jednak mechanizm działania leku może być 
podobny do leków hamujących wychwyt zwrotny se-
rotoniny”. W uwagach „perełki kliniczne — informacje 
oparte na doświadczeniu klinicznym Autora” dodaje: „lek 
prawdopodobnie posiada unikalny mechanizm działania, 
który nie jest jednak do końca poznany” [1].
Obecnie wyjaśniono działanie tianeptyny w świetle kon-
cepcji neuroplastyczności powstawania depresji. Według 
Alonso i wsp. w depresji dochodzi do obniżenia ekspresji 
genów odpowiedzialnych za procesy neuroplastyczności 
w strukturach mózgu związanych z pojawieniem się 
objawów depresyjnych [2]. Te struktury to hipokamp, 
ciało migdałowate i kora przedczołowa. U osób pre-
dysponowanych, pod wpływem stresu następuje atrofia 
komórek piramidowych hipokampa, osłabienie neuroge-
nezy, zmniejszenie odporności komórek [3]. Dzieje się tak 
wskutek zwiększonego zewnątrzkomórkowego stężenia 
kwasu glutaminowego [4]. Wydzielanie glutaminianu 
jest regulowane przez glikokortykosteroidy, głównie 
kortyzol, w odpowiedzi na pobudzenie przez stres osi 
przysadka−podwzgórze−nadnercza [5]. Przewlekła hi-
perkortyzolemia, jaka jest charakterystyczna dla depresji, 
w związku z uszkadzaniem dendrytów w polach CA1 
i CA3 hipokampa, zaniku rozgałęzień dendrytów komó-
rek piramidowych i zaburzeniu aktywności receptorowej 
w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) prowadzi do 
obniżenia funkcji poznawczych, głównie pamięci krótko-
terminowej [6−8]. Nie tylko w hipokampie dochodzi do 
zmian strukturalnych. W korze przedczołowej zmniejsza 
się gęstość komórek glejowych i wielkość neuronów, zaś 
w ciele migdałowatym nasilają się procesy powstawania 
rozgałęzień dendrytów w jądrze podstawno-bocznym [6]. 
Efekty działania tianeptyny polegają na:
—  zapobieganiu strukturalnym i komórkowym zmia-

nom w mózgu, spowodowanym stresem [9],
—  normalizacji zaburzonego neuroprzekaźnictwa gluta-

minergicznego (poprzez zmianę ekspresji receptorów 
glutaminowych) [9],

—  zapobieganiu atrofii dendrytów w hipokampie [10], 
—  poprawie neurogenezy poprzez zwiększoną ekspresję 

czynników neurotroficznych BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor) i NGF (nerve growth factor)[11],

—  zmniejszeniu apoptozy i normalizacji stężenia stęże-
nia N-acetyloasparginianu oraz metabolizmu glukozy 
w hipokampie i ciałach migdałowatych [10, 12].

Wymienione procesy prowadzą do odbudowy objętości 
kory mózgowej, jądra migdałowatego i hipokampa [12].
Tianeptynę poleca się w leczeniu [1]:
—  zespołów depresyjnych, 

—  lęku związanego z depresją,
—  stanów lękowych i depresyjnych będących konse-

kwencją nadużywania alkoholu, 
—  stanów depresyjnych i lękowych u osób w podeszłym 

wieku.

Depresja a choroby somatyczne
Można powiedzieć, że w skali makro depresja 
wpływa negatywnie na codzienną aktywność do-
tkniętej nią osoby. Powoduje negatywne myślenie 
o sobie, zaburza funkcje poznawcze i seksualne, 
rytmy dobowe. W depresji zmienia się podstawo-
wa przemiana materii, zmniejsza się tolerancja na 
wysiłek, co prowadzi do osłabienia, męczliwości, 
zwiększenia napięcia różnych grup mięśniowych. To 
z kolei powoduje występowanie napięciowych bólów 
głowy, fibromialgii czy bólów kręgosłupa. Depresja 
wywołuje też wiele niekorzystnych zmian na poziomie 
komórkowym, przyczyniając się do powstania wielu 
zaburzeń somatycznych. Przewlekłe pobudzenie osi 
przysadka−podwzgórze−nadnercza prowadzi do 
dyslipidemii, otyłości trzewnej, tachykardii, nadciśnie-
nia tętniczego, miażdżycy. Są badania, których wyniki 
wskazują na pojawianie się pod wpływem takiego 
długotrwałego stresu insulinooporności, a nawet 
cukrzycy typu 2. Depresja jest czynnikiem ryzyka 
choroby niedokrwiennej serca [13−15]. W przypadku 
współistnienia zaburzeń depresyjnych i choroby nie-
dokrwiennej serca ryzyko śmierci wzrasta kilkakrotnie 
— potwierdził to wynik badania Whitehall II wśród 
ponad 10 000 uczestników (dla pacjentów z chorobą 
wieńcową — 1,67; dla osób z depresją — 2,10, zaś 
dla tych, u których rozpoznano obie choroby — ry-
zyko śmierci wynosi 4,99) [16]. 
Depresja powoduje również zaburzenia w układzie 
immunologicznym i prowadzi do zmniejszenia odpor-
ności, zwiększonej zapadalności na choroby zakaźne czy 
autoimmunologiczne (wzrost stężenia cytokin, a spadek 
transferyny i albumin, zaburzenia w produkcji i aktyw-
ności komórek NK, limfocytów B i T, wzrost receptorów 
interleukiny 2) [15]. 
Pojawiła się koncepcja łącząca rozwój zespołu me-
tabolicznego i etiopatogenezę depresji. Określa ona 
zaburzenia depresyjne jako „zespół metaboliczny typu 
II”. Według tej koncepcji — „obwodowy” (typu I) zespół 
metaboliczny to klasyczny, obecny zespół metaboliczny, 
zaś „ośrodkowy” (typu II) — to zaburzenia w ośrodko-
wym układzie nerwowym, których przejawem klinicznym 
jest zespół depresyjny [17]. 
Obserwując pacjentów z przewlekłymi chorobami, 
szczególnie przebiegającymi z dolegliwościami bó-
lowymi, wielu z nich prezentuje objawy depresyjne 
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w większym lub mniejszym nasileniu. Depresja ze swo-
imi podstawowymi objawami (brak siły i energii, brak 
czerpania radości z życia, brak motywacji do działania, 
niska samoocena) powoduje również trudności na przy-
kład w dostosowaniu się do zaleceń dietetycznych czy 
rehabilitacyjnych, a więc pogarsza przebieg i rokowanie 
innych chorób. 
Wyniki badań klinicznych pokazują, że w związku z opi-
sanymi powyżej aspektami działania, tianeptyna jest 
skuteczna i bezpieczna w różnych grupach pacjentów. 
Oceniano jej efekty terapeutyczne i tolerancję w populacji 
chorych z depresją w wieku 55 lat i starszych, u pacjen-
tów z zawałem serca, u osób z objawami depresyjnymi 
i współistnieniem nadużywania alkoholu [18].
Porównywano tianeptynę zarówno z trójcyklicznymi 
lekami przeciwdepresyjnymi (badania z lat 80. XX wieku), 
jak i z lekami z grupy SSRI (selective serotonin reuptake 
inhibitor), potwierdzając jej skuteczność i bezpieczeń-
stwo u pacjentów z objawami depresyjnymi i lękowymi 
[19, 20].

Tianeptyna — opisy zastosowań

Przypadek 1
Pacjentka, lat 44, mężatka, matka dwójki nastoletnich 
dzieci, pracuje zawodowo, ma wysokie i odpowiedzialne 
stanowisko. Bez problemów finansowych, somatycznie 
zdrowa, dbająca o siebie. 
Przyczyna konsultacji: od około 2 miesięcy pogorsze-
nie samopoczucia — zmęczenie, brak wypoczynku po 
nocnym śnie, anhedonia — brak radości, wzmożony 
apetyt i trudności w zasypianiu. Pacjentka skarżyła się 
na lęk, szczególnie w godzinach rannych, pogorszenie 
pamięci, koncentracji uwagi, zaniedbywanie siebie, obo-
wiązków firmowych i domowych. Negowała myśli „S”.
Czynniki pogarszające stan zdrowia — od ok. 3 mie-
sięcy konfliktowa sytuacja w pracy, kłopoty zdrowotne 
70-letniej, samodzielnie mieszkającej matki, problemy 
zawodowe męża. 
Diagnoza: zaburzenia adaptacyjne — reakcja 
depresyjna
Leczenie farmakologiczne — możliwy każdy lek 
z grupy SSRI. Wybrano tianeptynę (3 tabl./d.), gdyż:
—  działa przeciwdepresyjnie (działanie wzmagające 

procesy neuroplastyczne, zaburzone przez przewle-
kły stres),

—  nie powoduje przyrostu masy ciała (staranie pacjentki 
o dobry wygląd),

—  nie działa niekorzystnie na funkcje seksualne,
—  obniża poziom lęku.
Dodatkowo zolpidem (tabl. 10 mg) na noc w celu po-
prawy zasypiania, w zależności od potrzeby.

Przypadek 2
Pacjentka, lat 65, wdowa, mieszka samotnie, choć jest 
odwiedzana przez dzieci. Od 12 lat leczy się z powodu 
nadciśnienia tętniczego, zaś około 10 miesięcy wcześniej 
rozpoznano u niej cukrzycę typu 2. 
Powód konsultacji: od około 2 miesięcy lęk w go-
dzinach porannych, brak apetytu, pogorszenie snu — 
wczesne budzenie się (ok. 3 godziny przed zwykłą 
godziną wstawania), bez możliwości ponownego 
zaśnięcia. Podczas wizyt u lekarza pierwszego kontaktu 
— widoczny brak dbałości o higienę i odzież, skargi na 
smutek, brak energii. Bez myśli „S”. Od 3 miesięcy trud-
ności w ustabilizowaniu glikemii i ciśnienia tętniczego 
(kilkakrotne zmiany leków).
Diagnoza: epizod depresji
Leczenie farmakologiczne — tianeptyna w dawce 
2 tabl./dobę (zmniejszenie dawki u osób w starszym 
wieku), gdyż:
—  działa przeciwlękowo,
—  działa przeciwdepresyjnie, co poprawia współpracę 

w leczeniu chorób somatycznych,
—  nie wchodzi w interakcje z innymi lekami (ważne  

w przypadku współchorobowości)
— stabilizuje oś przysadka−podwzgórze−nadnercza, 

co przyczynia się do poprawy parametrów meta-
bolicznych.

W przypadku nasilonego lęku można na początku 
leczenia zastosować małe dawki krótkodziałającej 
benzodiazepiny (np. 0,5−1 mg lorazepamu, 0,5 mg 
alprazolamu).

Przypadek 3
Pacjent, lat 40, wykształcenie średnie, żonaty, jedno dzie-
cko, przez około rok okresowo nadużywający alkoholu, 
w tym czasie utrata pracy i konflikty w rodzinie z tego 
powodu. Od chwili podjęcia pracy, 3 miesiące przed 
zgłoszeniem się do psychiatry, nie pije.
Powód konsultacji: od 2 miesięcy narastające pogorszenie 
samopoczucia i funkcjonowania, obojętność, okresowo 
apatia, brak chęci do życia, poczucie braku energii, zmę-
czenie, trudności w podejmowaniu decyzji, lęki, szczególnie 
w godzinach porannych, gorszy apetyt, zburzenia funkcji 
seksualnych. Okresowo myśli rezygnacyjne, bez myśli „S”. 
Z trudem wykonuje obowiązki w nowej pracy.
Diagnoza: zaburzenia nastroju będące następ-
stwem używania alkoholu
Leczenie farmakologiczne: tianeptyna 3 tabl./dobę 
w dawkach podzielonych.
Wybór tianeptyny ze względu na:
—  działanie przeciwdepresyjne i przeciwlękowe,
—  wzmaganie procesów neuroplastycznych w OUN,
—  brak niekorzystnego wpływu na funkcje seksualne.
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W przypadku utrzymujących się zaburzeń snu — na 
przykład zolpidem, kwetiapina, hydroksyzyna.
Leczenie powinno trwać minimum 3 miesiące, najlepiej 
pół roku.

Podsumowanie
Tianeptyna jest lekiem różniącym się receptorowym 
mechanizmem działania od leków z grupy SSRI. Jej 
pozytywny wpływ na procesy neuroplastyczności, które 
w depresji są zaburzone w związku z przewlekłym stre-
sem, został udowodniony w wielu badaniach. Tianeptyna 

ma zastosowanie zarówno w zespołach depresyjnych 
„czystych”, jak i towarzyszących chorobom somatycznym 
oraz u osób z objawami lękowymi. Znajduje zastoso-
wanie w zaburzeniach nastroju i lękowych będących 
konsekwencją nadużywania alkoholu. Jest bezpieczna 
w stosowaniu u osób w podeszłym wieku (choć wyma-
ga u nich obniżenia dawki) i obciążonych somatycznie, 
gdyż nie wchodzi w niekorzystne interakcje lekowe. Jej 
stosowanie poprawia współpracę i rokowanie w przy-
padku współistnienia depresji i przewlekłych schorzeń 
somatycznych.
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