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Úvod
Antidepresivum escitalopram (s-enantiomer 

citalopramu) je alosterický inhibitor zpětného 
vychytávání serotoninu, který se od dalších zá-
stupců skupiny selektivních inhibitorů zpětného 
vychytávání serotoninu (SSRI) odlišuje duálním 
ovlivněním transportéru pro serotonin (SERT). 
Duální ovlivnění SERT escitalopramem je dáno 
jeho interakcí jak s primárním vazebným místem 
zodpovědným za vlastní blokádu zpětného vy-
chytávání serotoninu, tak vazbou na sekundární 
alosterické místo SERT (1). Vazbou na alosterické 
vazebné místo dochází k prodlužení vazby lé-
ku na místě primárním a následně k potenciaci 
a prodloužení vlastní blokády zpětného vychy-
távání serotoninu. Výsledkem je skutečnost, 
že escitalopram zvyšuje extracelulární hladinu 
serotoninu více nežli racemická směs s- a r-enan-
tiomeru citalopramu (1).

Duální aktivita escitalopramu na SERT 
se promítá do antidepresivního působení 
a do zkrácení doby nástupu účinku ve srovnání 
s racemickým citalopramem (2). Vyšší účinnost 
escitalopramu nežli citalopramu (v dávkování 
1 : 2) byla potvrzena několika přímými srovná-
ními a poolovanými analýzami (3, 4, 5).

Zmíněné modifikované ovlivnění SERT es-
citalopramem se pravděpodobně také odráží 
do vyšší účinnosti a lepší tolerability potvrzené 
srovnáním dvanácti antidepresiv nových gene-
rací (6). V této metodicky zajímavé meta-analýze 

vykázal escitalopram nejlepší tolerabilitu a vy-
sokou účinnost. Preklinické vlastnosti a klinické 
charakteristiky escitalopramu byly domácí od-
borné veřejnosti v minulých letech opakovaně 
prezentovány. Cílem tohoto sdělení je stručné 
shrnutí některých nových poznatků o escitalo-
pramu za období posledních dvou let.

Srovnání s inhibitory  
zpětného vychytávaní serotoninu 
a noradrenalinu (SNRI)

Již předchozí poolované analýzy zdrojo-
vých studií srovnávající escitalopram se SNRI 
antidepresivy (venlafaxin a duloxetin) potvrdi-
ly, že léčba escitalopramem je lépe tolerová-
na a je spojena s nižším rizikem předčasného 
ukončení. Současně byla potvrzena minimálně 
stejná účinnost definovaná poklesem MADRS 
(Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale) 
během 8 týdnů terapie (7).

Novější poolované srovnání escitalopramu 
s SNRI se orientovalo na hodnocení počtu ne-
mocných, kteří dosáhnou remise (MADRS mé-
ně nežli 10) a to bez a) jakýchkoliv, b) středních 
a závažných a c) na podávaný lék vázaných ne-
žádoucích účinků (8). Zajímavým aspektem této 
práce je použití kompozitní výstupní proměnné 
(remise bez nežádoucích účinků) zohledňují-
cí aspekty efektivity i bezpečnosti současně. 
Během 8 týdnů terapie měli nemocní léčení 
escitalopramem ve srovnání se SNRI signifikant-

ně větší šanci dosáhnout remise bez jakýchkoliv 
(o 38 %), středních a závažných (o 28 %) a na lék 
vázaných (o 34 %) nežádoucích účinků.

Srovnání s agomelatinem
Agomelatin představuje nové antidepre-

sivum jehož mechanizmus účinku je založený 
na kombinaci agonistické aktivity na melatoni-
nových MT1/MT2 receptorech a antagonizmu 
serotoninových 5-HT2C receptorů. Uvedený me-
chanizmus působení je spojený se zlepšením 
kontinuity a kvality spánku, normalizací poma-
lovlnného spánku (SWS), delta aktivity a absencí 
suprese REM spánku, která je typická pro většinu 
ostatních antidepresiv. Vliv agomelatinu na spán-
kové parametry byl porovnán v kontrolované 
studii s escitalopramem jako komparátorem v po-
pulaci 138 nemocných s depresivní poruchou 
(9). Po šesti týdnech terapie byly zjištěny rozdíly 
mezi oběma léky s tím, že agomelatin nemě-
nil počet spánkových cyklů a zkracoval nástup 
usnutí (spánkovou latenci) v průměru o 13 min. 
(escitalopram prodlužoval latenci spánku o 3 min. 
a snížil počet spánkových cyklů o jeden). V soula-
du s očekáváním prodlužoval escitalopram více 
REM latenci nežli agomelatin (+52 min. vs. +5 
min.). Oba přípravky se překvapivě nelišily sig-
nifikantně v celkové době spánku a v celkovém 
zastoupení REM spánku. Obě antidepresiva byla 
dobře tolerována a nelišila se v klinické účinnosti 
na depresivní příznaky (9).
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Vliv escitalopramu  
na objem šedé hmoty

Pomocí morfometrie založené na voxelech 
(VBM) byl hodnocen u doposud nemediko-
vaných nemocných s panickou poruchou vliv 
léčby escitalopramem na objem šedé hmoty 
mozku (10). Nemocní byli vyšetřeni magnetic-
kou rezonancí před a po šesti týdnech léčby. 
Terapie escitalopramem vedla k signifikantnímu 
zvětšení objemu šedé hmoty v oblasti levého 
horního frontálního gyru. Objem pravého pre-
centrálního gyru (vč. insuly) pak zůstal i po te-
rapii redukovaný. Práce je dalším příspěvkem 
podporujícím neuroplastické působení escita-
lopramu (podklad mechanizmu účinku) včetně 
vlivu na makroskopické změny mozku ve fron-
tálních oblastech.

Escitalopram  
u somaticky nemocných

Předchozí studie potvrdily klinickou účin-
nost escitalopramu na bolest a somatické potíže 
u nemocných s afektivními poruchami (11, 12). 
Nově bylo zjištěno, že u nemocných po akut-
ním koronárním syndromu (N = 240) snižoval 
escitalopram ve srovnání s placebem výskyt 
deprese. Zajímavým poznatkem v této studii je 

rovněž vysoký počet (přes 85 %) nemocných, 
kteří byli v průběhu ročního sledování kompli-
antní s terapií (13).

U depresivních nemocných s astma bron-
chiale (N = 26), kteří vyžadovali p.o. užívání 
kortikoidů byl sledován efekt escitalopra-
mu během 12 týdnů léčby depresivní fáze. 
Odhadovaná remise byla dosažena v 39,1 % 
po terapii escitalopramem a 6,0 % v případě 
placeba. Dalším zajímavým nálezem této pilotní 
studie je skutečnost, že zlepšení schopnosti 
nemocných kontrolovat příznaky astmatu ko-
relovala se subjektivním zlepšením depresivní 
symptomatiky (14).

Další z novějších studií hodnotila v otev-
řeném režimu účinnost terapie escitalopra-
mem u depresivních žen s karcinomem prsu. 
Signifikantní zlepšení nálady pak bylo pozoro-
váno již po jednom týdnu léčby a po 12 týd-
nech terapie byla dosažena remise u 45,1 % (po-
kles HAMD o 50 % a více), resp. 30,6 % (HAMD 
méně nežli 7). Redukce depresivní symptomatiky 
se promítla do zlepšení kvality života nemoc-
ných žen (15).

V případě terapie somaticky nemocných je 
vhodné zohlednit rizika prodloužení QT inter-
valu. Vliv na prolongaci QT je závislý na dávce 

citalopramu (a pravděpodobně i escitalopramu 
a dalších SSRI) a především u pacientů s meta-
bolickými a kardiálními onemocněními bychom 
měli volit opatrnější dávkování (16).

Escitalopram  
v léčbě deprese u seniorů

S ohledem na příznivý profil nežádoucích 
účinků a lékových interakcí představuje escita-
lopram atraktivní antidepresivum pro nemocné 
v séniu. Escitalopram neovlivňuje aktivitu cy-
tochromu P450 a je metabolizován hned třemi 
paralelními izoenzymy tohoto systému (17). 
Proto je escitalopram vhodnou volbou také při 
polypragmazii u starších nemocných. Řada do-
savadních prací (včetně domácích sledování) 
potvrzuje, že escitalopram je ve vyšším věku 
dobře tolerován a nežádoucí účinky se vyskytují 
u cca 10–13 % léčených (18–21).

Nověji byl studován vliv podávání escitalo-
pramu na prevenci relapsu v udržovací léčbě 
„mladších starších“ (65–74) a „starších“ (≥ 75 let) 
nemocných. Během 24 týdnů placebem kon-
trolované studie se obě skupiny nelišily v pro-
porci nemocných, u kterých byla dosažena 
remise (78 % a 72 %) a ve srovnání s placebem 
bylo více nežli čtyřikrát sníženo riziko relapsu.  
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Escitalopram byl dobře tolerován v obou skupi-
nách osob ve vyšším věku a tyto skupiny s neliši-
ly ve výzkumu nežádoucích účinků (22).

Escitalopram v léčbě příznaků 
menopauzy

V placebem kontrolované studii byl ve sku-
pině 205 žen v menopauze sledován vliv esci-
talopramu na vazomotorické příznaky (návaly), 
kvalitu života a specifické bolestivé příznaky (23). 
Během 8 týdnů sledování byl prokázán pozitivní 
vliv na bolest, vazomotorické příznaky i kvalitu 
života. V oblasti sexuálního fungování se pak 
escitalopram překvapivě nelišil od placeba. Tato 
studie potvrzuje účinnost escitalopramu v léčbě 
specifických symptomů vázaných na meno-
pauzu. Další studie prokázala, že po vysazení 
escitalopramu dochází k rychlé recidivě vazo-
motorických příznaků u jedné třetiny úspěšně 
léčených žen (24).

Nové lékové formy escitalopramu
Novou lékovou formou escitalopramu 

představují tablety rozpustné (dispergovatelné) 
v ústech (ODT, orodispersible tablets, OROTAB). 
Podobně jako escitalopram v kapkách usnadňuje 
i forma ODT aplikaci léku, dispergované table-
ty však není třeba zapíjet. ODT jsou výhodné 
u nemocných s dysfagií a dalšími poruchami 
polykání, které se vyskytují až u 63 % seniorů 
(25). Na zdravých dobrovolnících byla prokázá-
na bioekvivalence escitalopramu ODT a stan-
dardních tablet. 87 % dobrovolníků navíc uvedlo, 
že užití ODT tablety bylo dokonce příjemné (25). 
Vlastní ODT forma escitalopramu byla testována 
ve skupině 150 nemocných s úzkostí nebo de-
presivní poruchou, kteří porovnávali aktuálně 
užívané antidepresivum s placebem ve formě 
ODT. 75.3 % z léčených uvedlo, že věří, že ODT 
bude působit rychleji, 96 % rovněž popsalo chuť 
ODT jako příjemnou (26). Podávání escitalopra-
mu ve formě ODT představuje racionální volbu 
pro nemocné s poruchami polykání, nauzeou, 
omezením možnosti přijímat tekutiny, pro geron-
topsychiatrické a pediatrické nemocné. Podávání 
ve formě ODT je obecně spojené se zlepšením 
kompliance u léčených nemocných (27).

Dedikace: Práce byla podpořena firmou 
Lundbeck ČR s. r. o. a projektem PRVOUK P 34.
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