
Bevezetés

Az antidepresszívumok hatásmechanizmusát mai
ismereteink szerint egyes transzmitter rendszere-

ken illetve receptorokon kifejtett hatásuk alapján
magyarázzuk. Azt azonban ma sem tudjuk ponto-
san, hogy ezen receptor vagy receptorok hatása
hogyan idézi elõ a kívánt klinikai hatást, a de-
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ÖSSZEFOGLALÁS

Jelen összefoglaló célja a triciklusos szerek és az
elsõ generációs SSRI-k, a kettõshatású (szero-
tonerg és noradrenerg) venlafaxin illetve a mirta-
zapin és az SSRI-k valamint az escitalopram más
SSRI-kkel illetve venlafaxinnal történt összeha-
sonlító klinikai vizsgálatainak áttekintése, a ha-
tékonyság és tolerálhatóság hatásmechanizmus-
sal való összefüggéseinek elemzése. A klinikai
adatok arra utalnak, hogy a többszörös hatásme-
chanizmus valóban javíthatja a hatékonyságot,
ugyanakkor a többféle neurotranszmitterre ható
szereknél a mellékhatások valószínûsége is nö-
vekszik. A fejlesztés új lehetõségét jelenti a né-
hány éve forgalomba került escitalopram mole-
kula, amely jelenleg egyedülálló módon, kettõs
támadásponttal hat a szerotonerg transzmisszió-
ra, melynek révén a hatékonyság úgy fokozható,
hogy közben a szelektivitásból fakadó kedvezõ
mellékhatás-profil is megmarad. A klinikai vizs-
gálatok alapján az escitalopram az elsõ generáci-
ós SSRI-knél kedvezõbb hatékonyságot, gyor-
sabb hatáskezdetet, magasabb remissziós arányt
eredményez. Az escitaloprammal elérhetõ re-
missziós arány a venlafaxinéval legalább meg-
egyezõ, ugyanakkor az escitalopram annál gyor-
sabb hatáskezdetet, gyorsabban kialakuló tartós
remissziót és jobb tolerálhatóságot mutat. Az
escitalopram kedvezõ klinikai hatékonysági ada-
tainak hátterében a szerotonin transzporter fehér-
jén megvalósuló egyedülálló kettõs szerotonerg
hatása állhat.
KULCSSZAVAK: TCA, elsõ generációs SSRI,
kettõs hatású szerek, escitalopram, hatásmecha-
nizmus, kettõs szerotonerg hatás

1+1 OR 2x1? ANOTHER FORM OF DUAL

ANTIDEPRESSIVE MECHANISM OF ACTION

The primary aim of this review is to summarize
the result of clinical trials comparing tricyclic
antidepressants with first generation SSRIs, dual
action (serotonergic and noradrenergic) agents
like venlafaxine or mirtazapine with SSRIs and
escitalopram with other SSRIs and venlafaxine.
The review analizes the relationship between the
clinical efficacy and tolerability data and the
mode of action. The clinical data suggest that
multiple mode of action can substantially im-
prove efficacy, however the relative risk of side-
effects also increases if a drug affects multiple
neurotransmitters. A new opportunity of devel-
opment is the molecule of escitalopram intro-
duced to the market some years ago. Its unique
dual action on serotonergic transmission offers
improved efficacy without compromising the fa-
vourable side-effect profile due to selectivity.
Based on clinical trials escitalopram showes im-
proved efficacy, faster onset of action and higher
remission rates compared to first generation
SSRIs. Remission rates with escitalopram are at
least as high as with venlafaxine and escitalo-
pram shows faster onset of action, earlier sus-
tained remission and better tolerability. The
good clinical efficacy data of escitalopram may
be explained by its unique dual serotonergic ef-
fect on serotonin transporter protein.
KEYWORDS: TCAs, first-generation SSRIs,
dual-action agents, escitalopram, mode of ac-
tion, dual serotonergic effect
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presszió tüneteinek javulását vagy megszûnését,
illetve bipoláris depresszió esetén a hipomániás
vagy mániás „fázisváltást”. Ha úgy tesszük fel a
kérdést, hogyjobb-e az egyik fajta hatásmechaniz-
mus a másiknál – amely kérdés a mindennapi kli-
nikai gyakorlat számára értelmetlen, de teoretikus
megfontolásokból a probléma így is megfogal-
mazható –, akkor elsõsorban a klinikai hatékony-
ságot, a tolerálhatóságot, az alkalmazás módját és
a kezelés költséghatékonyságát kell figyelembe
vennünk. A jelenleg világszerte legszélesebb kör-
ben alkalmazott antidepresszívumok, az SSRI-k
sikere nem az elõzõleg rendelkezésre álló TCA-k-
nál és MAO-gátlóknál nagyobb hatékonyságuk-
nak, hanem jobb tolerálhatóságuknak, kényelmes
alkalmazhatóságuknak és nagyobb biztonságossá-
guknak köszönhetõ. Az elmúlt évtized során az
SSRI-k gyakorlatilag kiszorították a régebbi sze-
reket a depresszió terápiájából.

Az elmúlt években megjelent kettõshatású (sze-
rotonerg és noradrenerg) szerekkel kapcsolatban
az volt az elvárás, hogy az SSRI-khez képest ked-
vezõbb hatékonyságot, gyorsabb hatáskezdetet és
jobb hosszú távú eredményt, magasabb reszpon-
der és remissziós arányt lehessen elérni. A klinikai
adatok arra utalnak, hogy a többszörös hatásme-
chanizmus bizonyos esetekben valóban javíthatja
a hatékonyságot, ugyanakkor a többféle neuro-
transzmitterre ható szereknél a mellékhatások va-
lószínûsége is növekszik. Egy több nyugat európai
országban végzett felmérés eredménye szerint az
orvosok az SSRI-szerekkel kapcsolatban a lassú
hatáskezdetet, míg a kettõshatású szereknél a mel-
lékhatásokat jelölték meg legnagyobb hátrány-
ként.1

A fejlesztés új lehetõségét jelenti a néhány éve
forgalomba került escitalopram molekula, amely
jelenleg egyedülálló módon, kettõs támadáspont-
tal hat a szerotonerg transzmisszióra, melynek ré-
vén a hatékonyság úgy fokozható, hogy közben a
szelektivitásból fakadó kedvezõ mellékhatás-pro-
fil is megmarad.2,3

Jelen összefoglaló célja a triciklusos szerek és
az elsõ generációs SSRI-k, a kettõshatású (szero-
tonerg és noradrenerg) venlafaxin illetve a mirta-
zapin és az SSRI-k valamint az escitalopram más
SSRI-kkel illetve venlafaxinnal történt összeha-
sonlító klinikai vizsgálatainak áttekintése, a haté-
konyság és tolerálhatóság hatásmechanizmussal
való összefüggéseinek elemzése.

Az elsõ generációs SSRI-k és a TCA-k össze-
hasonlítása

Az antidepresszív terápiában elsõként alkalma-
zott triciklusos szerek hatásmechanizmus szem-
pontjából nem alkotnak homogén csoportot, de
abban megegyeznek, hogy mind a szerotonin,
mind a noradrenalin szintjét növelik, és emellett
többféle más transzmitterre és receptorra (pl. ko-
linerg, dopaminerg, hisztaminerg stb.) is hatnak.
Az SSRI-khez viszonyítva rosszabb mellékhatás-
profiljuk is ezzel a nem tiszta, nem célzott hatás-
mechanizmussal magyarázható.

Bár az egyes vizsgálatok adatai eltérõek, a
TCA-k és az elsõ generációs SSRI-k direkt össze-
hasonlító vizsgálatainak metaanalízise alapján
összességében nem találták szignifikánsan haté-
konyabbnak a TCA-kat. A kórházban kezelt bete-
geknél ugyanakkor kismértékben, de hatéko-
nyabbnak találták õket az SSRI-knél.4,5

A clomipramin SSRI-ket felülmúló hatékony-
ságára (kórházban kezelt betegek) leggyakrabban
idézett vizsgálatok6,7 egyik kritikus pontja, hogy a
Hamilton skálával mért hatékonyságban a három,
alvásra vonatkozó tétel miatt rövid távon elõnyt
élvezhetnek az olyan szerek, melyek szedatív ha-
tásúak.8

Érdekes módon a kettõshatású (szerotonerg és
noradrenerg) és a csak noradrenerg TCA-k (desi-
pramin, nortriptylin) hatékonyságában sem talál-
tak statisztikailag szignifikáns eltérést5, illetve a
noradrenerg TCA-k és a szelektív noradrenerg
reboxetin hatékonysága is gyakorlatilag meg-
egyezett az elsõ generációs SSRI-kével.9

További érdekes adat, hogy az egyes TCA-k
elemzésénél az amitryptilint (nagyobb mértékben
szerotonerg, mint noradrenerg) néhány esetben az
SSRI-knél hatékonyabbnak találták, míg a legin-
kább kiegyensúlyozott szerotonerg és noradren-
erg hatású imipramint nem.5 Ezzel egybecseng
annak a metaanalízisnek az eredménye, amelyben
a jelenleg ismert hatásmechanizmus csoportok
hatékonyságát hasonlították össze, és itt sem talál-
tak szignifikáns különbséget.10

Ezek az adatok óvatosságra intenek, amikor
egyes szerek klinikai adatainak magyarázataként
a különbözõ transzmitterek szerepét, az egyszeres
vagy többszörös hatásmechanizmust elemezzük.

Az SSRI-k TCA-khoz viszonyított kedvezõbb
tolerálhatóságát és biztonságosságát ugyanakkor
a klinikai vizsgálatok adatai11,12 és a mindennapi
klinikai tapasztalat is megerõsíti.
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Az SSRI-k összehasonlítása egymással

Az SSRI-k bár kémiai szempontból különbözõ ve-
gyületek, klinikai hatásuk alapja a szerotonin
reuptake gátlás, és ezáltal a szerotonin szint növe-
kedése. Különbözõ mértékû egyéb farmakológiai
hatásaik alapvetõen tolerálhatóságukat, mellékha-
tás-profiljukat határozzák meg.

Egyes az SSRI-ket direkt módon összehasonlí-
tó klinikai vizsgálatokban (az escitalopram nél-
kül) ugyan találtak eltéréseket a hatékonyság és a
hatáskezdet vonatkozásában, de a különbségek ál-
talában nem szignifikánsak, nem konzekvensek,
és ritkán reprodukálhatók.13

A tolerálhatóság szempontjából a szelektív sze-
rotonerg hatásmechanizmus egyértelmûen elõ-
nyösnek tekinthetõ – legalábbis azon betegeknél,
akik SSRI szerekre jól reagálnak –, hiszen a több
transzmitter rendszeren és receptoron ható szerek
általában több mellékhatást is okoznak.8 A szelek-
tivitásban és a másodlagos farmakológiai hatások-
ban mutatkozó különbségek magyarázhatják az
egyes szerek eltérõ tolerálhatóságát.14

Az elsõ generációs SSRI-k és a venlafaxin
illetve a mirtazapin összehasonlítása

A venlafaxin szerotonin és noradrenalin reuptake
gátló hatása mellett a TCA-khoz viszonyítva ke-
vésbé befolyásol más transzmittereket és recepto-
rokat. Összesített klinikai tanulmányok a kettõs
hatású venlafaxint a remissziós arányok összeha-
sonlítása alapján néhány SSRI-nél hatékonyabb-
nak találták. A kedvezõ hatékonysági adatokat a
venlafaxin kettõs (szerotonerg és noradrenerg) ha-
tásmechanizmusával magyarázzák, amire a klini-
kai adatokhoz kapcsolódóan még visszatérünk.15

Thase (16) metaanalízisében 8 klinikai vizsgá-
lat adatait elemezte, melyek a venlafaxint a fluo-
xetinnel, a paroxetinnel és a fluvoxaminnal hason-
lították össze. A venlafaxin esetében 45%-os, az
elsõ generációs SSRI-knél 35%-os és a placebónál
25%-os remissziós arányt találtak. A különbség a
venlafaxin javára a második héttõl kezdõdõen
szignifikáns volt.16

A venlafaxin kettõs hatásmechanizmusa szem-
pontjából megjegyzendõ, hogy a fenti metaana-
lízisbe bevont vizsgálatok közül a venlafaxin átla-
gos dózisa csak egy esetben haladta meg a 175
mg-ot. Ez azért figyelemreméltó, mert a venla-
faxin 150 mg-ig nem rendelkezik számottevõ nor-
adrenerg hatással.5 Így a klinikai hatékonysági

adatok hátterében feltételezett kettõs hatás leg-
alábbis az esetek egy részében kérdéses. Erre utal
az is, hogy az SSRI-kkel szemben a remissziós
arányokban elért különbségeket a venlafaxin dó-
zisa nem befolyásolta.17 Érdekes adalék még,
hogy a leginkább kiegyensúlyozott kettõs szero-
tonerg és noradrenerg hatású imipraminnál a ven-
lafaxin hatékonyabbnak bizonyult.17

A tolerálhatóság szempontjából az összesített
tanulmányok nem igazoltak statisztikailag is szig-
nifikáns különbséget a venlafaxin és az elsõ gene-
rációs SSRI-k között.17

Megjegyzendõ, hogy venlafaxin–citalopram
összehasonlító adatokat nem publikáltak. A ven-
lafaxin–escitalopram összehasonlító vizsgálatok
adatait külön részletezzük.

A mirtazapin szintén kettõs, noradrenerg és
szerotonerg hatású szer, de hatásmechanizmusa
nem reuptake gátláson alapul, hanem különbözõ
noradrenerg illetveszerotonerg receptorokon ki-
fejtett gátló hatás révén növeli a noradrenalin és
szerotonin mediálta neurotranszmissziót (a poszt-
szinaptikus 5-HT2 és 5-HT3 receptorokat gátolja).
Az összehasonlító vizsgálatok eddigi eredményei
a mirtazapin elsõ generációs SSRI-knél gyorsabb
hatáskezdetére utalnak.18

A mirtazapin mellékhatás-profilja az SSRI-
kétõl eltérõ jellegû.18

Az escitalopram és az elsõ generációs SSRI-k
összehasonlítása

Az escitalopram a racém (mindkét optikai izomert
tartalmazó) citalopram kizárólag balra forgató
S-enantiomerje. A farmakológiai vizsgálatok iga-
zolták, hogy az escitalopram kifejezett szerotonin
reuptake gátló hatású, míg az R-enantiomer gya-
korlatilag hatástalan. Az escitalopram és a citalo-
pram hatékonyságában észlelt különbséget kez-
detben azzal magyarázták, hogy a racém citalo-
pram esetén az R-enantiomer jelenléte nem engedi
teljes egészében érvényesülni az escitalopram ha-
tását. Az escitalopram hatásmechanizmusának to-
vábbi elemzése során a szerotonin transzporter fe-
hérjéhez való kötõdését vizsgálták. A transzporter
két különbözõ kötõhellyel rendelkezik. A re-
uptake gátlásért az elsõdleges kötõhely felelõs.
Ide kötõdik minden aktív szerotonerg szer. Az ún.
alloszterikus vagy másodlagos kötõhely ugyanak-
kor a transzporter fehérje szerkezetét, ezáltal a kö-
tõdés erõsségét befolyásolja. Az escitalopram ha-
tásmechanizmusának jellegzetessége, hogy az al-
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loszterikus kötõhelyen keresztül más SSRI-kkel
és a venlafaxinnal összehasonlítva egyedülálló
mértékben képes saját kötõdését erõsíteni a
transzporter fehérjéhez (1. táblázat). Az escitalo-
pram kettõs szerotonerg hatásmechanizmusa így
jelentõsen fokozza a reuptake gátló hatást. Az
escitalopram ugyanakkor a citalopramnál is sze-
lektívebben hat a szerotonerg rendszerre, és több
mint 140 vizsgált receptor, enzim és ioncsatorna
egyikén sem mutat a klinikai hatás szempontjából
számottevõ aktivitást.2,19-21

Az escitalopramot az elsõ generációs SSRI-vel,
a citaloprammal összehasonlító, 8 hetes, place-
bo-kontrollált vizsgálatok metaanalízise azt iga-
zolta, hogy az escitalopram már az elsõ héttõl kez-
dõdõen szignifikánsan hatékonyabb volt (csök-
kent MADRS pontszám) major depresszióban a
placebónál és a citalopramnál. A súlyos depresszi-
ós betegeknél (MADRS30) az escitalopram a
vizsgálat végén is szignifikánsan felülmúlta haté-
konyságban a citalopramot.22

Egy közelmúltban publikált 8 hetes, escitalo-
pram–citalopram direkt összehasonlító vizsgálat-
ban (major depresszió, MADRS30) az escitalo-
pram a vizsgálat végére a MADRS pontszám
csökkenésében szintén szignifikánsan felülmúlta
a citalopramot és szignifikánsan magasabb resz-
ponder és remissziós arányt (76,1% vs 61,3% il-
letve 56,1% vs 43,6%) is eredményezett.23

Más antidepresszívumokkal történt direkt ösz-
szehasonlító vizsgálatok metaanalízise alapján az
escitalopram major depresszióban kedvezõbb ha-
tékonyságot mutatott a MADRS pontszám csök-
kenése, a reszponder és a remissziós arányok

szempontjából is. A súlyos depressziós betegek
csoportjában a különbség az escitalopram javára
még nagyobbnak bizonyult (1. ábra).24

Az escitalopram kiemelkedõ hatékonysága
mellett az elsõ generációs SSRI-knek megfelelõ,
kedvezõ tolerálhatóságot mutat, mellékhatás-pro-
filja lényegében megegyezik a citalopraméval.25
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Compound Z factor±SD

[3H]-S-citalopram [3H]-paroxetine [3H]-fluoxetine [3H]-MADAM [3H]-RTI-55

S-citalopram 2,1±0,15 1,0±0,15 0,12±0,020 0,35±0,050 1,0±0,20

Paroxetine 0,14±0,040 1,0±0,080 <0,04 0,070±0,040 0,10±0,050

Sertraline 0,23±0,040 0,80±0,080 0,17±0,020 0,070±0,050 0,030±0,040

Fluoxetine 0,090±0,050 0,16±0,050 <0,04 0,030±0,030 0,16±0,050

Venlafaxine 0,050±0,020 0,14±0,050 <0,04 <0,04 <0,04

Duloxetine 0,04±0,01 not tested not teste not teste not teste

R-citalopram 0,70±0,090 1,1±0,10 0,33±0,030 0,77±0,040 1,5±0,22

5-HT 0,030±0,030 0,23±0,040 0,13±0,010 0,27±0,030 0,60±0,050

1. táblázat.
37

A vizsgált szerek közül az escitalopram fejti ki a legerõteljesebb stabilizáló hatást
a radioaktív humán szerotonin transzporter komplexre

1. ábra

A. A reszponder és remissziós arányok esélyhányadosa
(odds ratio) az escitalopramhoz viszonyítva és a 95%-
os konfidencia intervallum (CI) az összes betegre vonat-
koztatva (LOCF elemzés)
B. Ugyanez a súlyos betegekre (kiindulási MADRS� 30)
vonatkoztatva



Az escitalopram és a venlafaxin
összehasonlítása

Izgalmas kérdés, hogy a kettõs (szerotonerg és
noradrenerg) hatású venlafaxin és a más SSRI-k-
tõl eltérõ, kettõs szerotonerg hatású escitalopram
hatékonysága hogyan viszonyul egymáshoz a
klinikumban.

Az escitalopram és a venlafaxin 8 hetes flexibi-
lis dózisú direkt összehasonlító vizsgálatában
(n1=146, n2=142) a major depressziós betegek
MADRS pontszám csökkenése statisztikailag
mindkét csoportban megegyezett, míg a tartós
remisszióba került betegek aránya a 2., 3. és 4. hé-
ten is szignifikánsan magasabb volt az escitalo-
pram kezelésnél. A betegek az escitalopram mel-
let átlagosan 6,6 nappal korábban értek el tartós

remissziót, mint a venlafaxin kezelésnél (2.
ábra).26

A két szer javasolt legmagasabb dózisaival
végzett összehasonlító vizsgálatban az escitalo-
pram a venlafaxinnal a MADRS pontszám csök-
kenése alapján legalább azonos mértékû haté-
konyságot, s bár statisztikailag nem szignifikáns,
de számszerûen magasabb reszponder (� 50%
MADRS csökkenés, 58,8 vs 48%) és remissziós
(MADRS� 12, 50,5 vs 41,8%) arányokat muta-
tott.27

Mind Thase, mind Kennedy metaanalízisében a
remissziós arányra vonatkozó esélyhányados
(odds ratio) magasabb volt az escitalopramnál,
mint a venlafaxinnál. Ez azt jelenti, hogy az esci-
talopram kezeléssel több beteg került remisszióba
(1. ábra).24,28

A tolerálhatóság vonatkozásában egyes mellék-
hatások elõfordulási gyakorisága és a kezelés mel-
lékhatás miatti megszakítása is szignifikánsan ke-
vesebb volt az escitalopram mellett, mint a venla-
faxinnál. Összességében tehát az escitalopram to-
lerálhatóságát kedvezõbbnek lehet tekinteni.26,27

Jelenleg az escitalopramot a mirtazapinnal a
hatékonyság szempontjából összehasonlító publi-
kált vizsgálat nem áll rendelkezésre. A két szer to-
lerálhatóságára vonatkozóan egy egészséges ön-
kénteseknél végzett vizsgálatban az escitalopram
nem befolyásolta a vezetési képességet és a pszi-
chomotoros funkciókat, míg a mirtazapin az akut
fázisban szignifikánsan rontotta a fenti paraméte-
reket.29

Az antidepresszívumok hatékonyságának
mérése, a remisszió fontossága

Az antidepresszív szerek klinikai hatékonysága a
rövid távú (8 hetes) vizsgálatokban a MADRS,
HAMD, CGI skálák pontértékeinek átlagos csök-
kenése, a reszponder és a remisszióba kerülõ bete-
gek aránya alapján véleményezhetõ. A terápiára
reszponderek meghatározásának általánosan elfo-
gadott kritériuma a kiindulási MADRS vagy
HAMD pontszám legalább 50%-os csökkenése,
míg a vizsgálatok többségében a remisszió kritéri-
uma: MADRS� 12 vagy HAMD� 7. Itt kell megje-
gyezni, hogy a reszponder és remitter fogalmak
nem egymást kizáró megjelölések. A reszponder
magába foglalja a remittert is, de a „nem elég
reszpondernek lenni, remitternek is kell látszani”
(Rihmer Z.) megfogalmazás nem elég precíz: a
reszponderek kb. fele általában remitter is, és a
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2. ábra

A. A tartós remissziót elért betegek aránya; *p<0.05;
**p<0.01
B. A 8. hétre remisszióba került betegek az escitalo-
pram csoportban átlagosan 6,6 nappal korábban értek
el remissziót, mint a venlafaxin csoportban



remitterek 100%-a per definitionem egyben resz-
ponder is.

A mérõskálák pontértékeinek csökkenése jelzi
a hatás erõsségét, a reszponderek aránya elsõsor-
ban a hatás szélességére utal, míg a remissziós
arány a hatáserõsséget és az elvárt erõsségû hatás-
szélességet is kifejezi. A terápia sikere szempont-
jából a remisszió elérése és fenntartása jelenti a fõ
kritériumot, hiszen a terápia elsõdleges célja a mi-
nél tökéletesebb gyógyulás. A gyors remisszió
egyben a kedvezõ hosszú távú kimenetel legfonto-
sabb prediktora is.30 Ugyanakkor a nem teljes re-
misszió, reziduális tünetek esetén a teljes remisz-
szióhoz viszonyítva jelentõsen, 3–5-ször nagyobb
a visszaesés rizikója a részleges gyógyulást köve-
tõ 10–12 hónapon belül.31,32 A nem teljes remisz-
szió nagyjából olyan mértékben növeli a vissza-
esési rizikót, mint az antidepresszív terápia idõ
elõtti megszakítása.33 A nem teljes remisszió
hosszabb távú, 4 éves követés esetén is a vissza-
esés egyik legfontosabb rizikófaktora volt.34 Ma-
radványtünetek vagy szubszindrómális depresz-
szió fennállása rontja az életminõséget, növeli a
szuicid gondolatok és kísérletek számát és a be-
tegség teljes költségét is.27

A placebo-kontrollált klinikai vizsgálatok me-
ta-analízise során a TCA-knál és az SSRI-knél kö-
zel 40%, a kettõshatású szereknél 50% körüli, míg
az escitalopram három kontrollált vizsgálatának
összesítése esetén 50% feletti (52,1%) remissziós
arányt találtak.35,22

Konklúzió

Ma egy antidepresszívum hatékonyságának meg-
ítélésében a placebóhoz vagy aktív kontrollhoz vi-
szonyított klinikai vizsgálatok nyújtanak tudomá-

nyos bizonyítékot. Egy adott szer hatásmechaniz-
musára a farmakológiai, állatkísérletes és klinikai
adatok együttes elemzése alapján lehet következ-
tetéseket levonni. Az idõnként ellentmondásos
adatok sokszor segítenek abban, hogy újabb és
újabb lehetséges magyarázatot keressünk az egyes
szerek hatásmechanizmusára. A kutatások alapve-
tõ célja, hogy egyre hatékonyabb, jól tolerálható,
biztonságos, a betegek számára a lehetõ legjobb
életminõséget nyújtó kezelési lehetõségeket talál-
junk.

A több nyugat-európai országban végzett
AHEAD felmérés is megerõsítette, hogy az orvo-
sok és pszichiátriai betegek véleménye szerint az
antidepresszív kezelés javításában kiemelkedõ
szerepe van a hatékony, gyorsan ható és jól tole-
rálható antidepresszívumoknak.1

A klinikai vizsgálatok alapján az escitalopram
az elsõ generációs SSRI-knél kedvezõbb haté-
konyságot, gyorsabb hatáskezdetet, magasabb re-
missziós arányt eredményez.24 Az escitalopram-
mal elérhetõ remissziós arány a venlafaxinéval
legalább megegyezõ, ugyanakkor az escitalopram
annál gyorsabb hatáskezdetet, gyorsabban kiala-
kuló tartós remissziót és jobb tolerálhatóságot mu-
tat.35 Az escitalopram kedvezõ klinikai hatékony-
sági adatainak hátterében a szerotonin transzpor-
ter fehérjén megvalósuló egyedülálló kettõs sze-
rotonerg hatása állhat.2,36
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