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Farmakoterapia zaburzeń psychicznych u chorych w podeszłym wieku jest często trudna i ograniczona powszechniejszym niż 
u młodszych chorych występowaniem objawów niepożądanych, interakcji lekowych oraz koniecznością brania pod uwagę 
współchorobowości, nie tylko psychiatrycznej, ale przede wszystkim – somatycznej. Te aspekty, razem z wieloczynnikową 
patogenezą zaburzeń i znaczną w wielu badaniach odpowiedzią placebo, prowadzą do względnie niższych wskaźników 
efektywności klinicznej leczenia. Właściwy wybór leku, uwzględniający jego skuteczność i bezpieczeństwo, jest zatem kluczowy 
dla sukcesu terapii. Escitalopram to obiecujący lek dla starszych chorych. Jego znaczna selektywność farmakodynamiczna, 
korzystny profil farmakokinetyczny, w tym stosunkowo niewielki potencjał wchodzenia w interakcje lekowe, oraz dość rzadkie 
wywoływanie poważnych objawów ubocznych spowodowały – wraz z zadowalającymi wynikami badań klinicznych – częste 
i z korzyścią dla pacjentów stosowanie escitalopramu w zaburzeniach nastroju (także w tzw. organicznych) i zaburzeniach 
lękowych, a ostatnio jako leku korygującego zaburzenia zachowania towarzyszące otępieniu, takie jak pobudzenie, agresja czy 
psychoza. Dodatkowym ważnym aspektem stosowania escitalopramu jest łatwość podawania (jedna dawka na dobę) oraz 
dostępność postaci w kroplach, która może być szczególnie użyteczna dla chorych z problemami w połykaniu, przyjmujących 
wiele leków, karmionych poprzez gastrostomię czy z zaburzeniami funkcji poznawczych.
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The pharmacotherapy of mental disorders is often difficult in the elderly and might be limited by several factors, including 
medication side effects, drug–drug interactions as well as psychiatric and somatic comorbidities, which are all more common 
than in younger patients. These aspects of therapy, together with the multifactorial pathogenesis as well as a well-known 
increased placebo response, lead to overall lower effectiveness of drug therapies in the elderly. The choice of medication, 
taking into account its proven efficacy and safety, is therefore a key to a successful treatment. Escitalopram is a promising 
agent for treating older patients. Its pharmacodynamic selectivity, beneficial pharmacokinetic profile (including a relatively 
low potential of inducing drug interactions) and relatively rare incidence of severe side effects, together with acceptable 
efficacy in clinical trials, resulted in its common use for the treatment of mood and anxiety disorders (including those with 
presumable organic causes) and, recently, as a drug for agitation, aggression and psychosis that accompany dementia of the 
Alzheimer’s type. Additionally, escitalopram is easy to use. A once-daily schedule as well as the availability of a non-tablet 
formulation (oral drops) is a further advantage, particularly for patients with swallowing difficulties, gastrostomy (enteral 
nutrition), those who take many medications and for patients with cognitive impairment.
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Pacjenci w podeszłym wieku, standardowo definio-
wani jako osoby powyżej 65. roku życia, stano-
wią bardzo szczególną grupę chorych w aspekcie 

psychofarmakoterapii. Po pierwsze, tak jak w przypadku 
przyjmowania praktycznie wszystkich innych leków, wy-
magają wzmożonej uwagi dotyczącej bezpieczeństwa lecze-
nia, co wynika z licznych odmienności farmakokinetycz-
nych (w kwestii wchłaniania, przemian enzymatycznych, 
eliminacji leków), zwiększonego ryzyka interakcji, ko-
nieczności leczenia często wielu chorób towarzyszących, 
w tym prowadzących do niewydolności ważnych dla me-
tabolizmu leków narządów, takich jak wątroba czy nerki, 
a także zwykle większej wrażliwości na objawy niepożą-
dane, zwłaszcza takie, które prowadzą do nieodzowności 
przerwania terapii. Po drugie skuteczność leczenia farma-
kologicznego jest często ograniczona, co wynika nie tylko 
z towarzyszącej współchorobowości somatycznej (np. zna-
ny fenomen ograniczonej skuteczności leków przeciwde-
presyjnych oraz większej nawrotowości depresji u pacjen-
tów z chorobami przebiegającymi z przewlekłym bólem) 
(Bair et al., 2003), lecz także z psychologicznie uzasadnio-
nej atrybucji somatycznych objawów depresji jako przeja-
wów choroby somatycznej i zwiększonego ryzyka przery-
wania terapii z tego powodu (Katon, 2011). Profil objawów 
niepożądanych po zastosowaniu leków przeciwdepre-
syjnych jest często zbliżony u osób starszych i młodych, 
ale ich następstwa – już nie. Przykładowo młodzi chorzy 
często tolerują przejawy działania antycholinergicznego le-
ków, a hiponatremia może przebiegać u nich bezobjawowo, 
podczas gdy u starszych pacjentów oba te objawy uboczne 
niekiedy prowadzą do poważnych powikłań, takich jak za-
burzenia świadomości.
Potencjalna mniejsza skuteczność leczenia zaburzeń psy-
chicznych u starszych chorych wynika ponadto ze zwykle 
bardzo złożonej genezy tych zaburzeń. Pospolicie mamy 
w tej sytuacji do czynienia z mieszaniną czynników natu-
ry biologicznej (z wymagającym szczególnego podkreśle-
nia znaczeniem takich aspektów, jak starzenie się mózgu 
czy uszkodzenie mechanizmów regulacji przepływu krwi 
i funkcjonowania bariery krew–mózg, procesy neurodege-
neracyjne prowadzące do dysfunkcji poznawczych i demen-
cji), psychologicznej (utrwalone, nieefektywne mechanizmy 
radzenia sobie, powielane schematy poznawcze, patologia 
roli chorego), psychiatrycznej (typowe współwystępowanie 
zaburzeń nastroju i lęku, nadreprezentacja atypowych lub 
mieszanych obrazów klinicznych, częstsze niż u młodszych 
chorych występowanie objawów psychotycznych i katato-
nicznych w przebiegu depresji), społecznej (słabo rozwinię-
ta sieć wsparcia, niechęć do korzystania z pomocy bliskich, 
samotność) czy też związanych ze stylem życia (uboga dieta, 
często prowadząca do jakościowego niedożywienia, ogra-
niczona aktywność fizyczna) (Weisenbach i Kumar, 2014). 
Jeśli do tak złożonej patogenezy dodamy starzenie się orga-
nizmu i postępującą niewydolność licznych mechanizmów 
adaptacyjnych – w wielu przypadkach prowadzącą do ze-
społu kruchości – to łatwo będzie zrozumieć relatywnie 

mniejszą skuteczność leczenia, a zwłaszcza większą nawro-
towość zaburzeń psychicznych, przede wszystkim depre-
sji, obserwowaną w tej populacji chorych (Kok et al., 2011; 
Mark et al., 2011).
Nie dziwi zatem, że wyniki metaanaliz i opinie eksperckie 
kładą nacisk raczej na bezpieczeństwo leczenia psychofar-
makologicznego niż na potwierdzenie skuteczności. Leki 
z grupy SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) są po-
wszechnie stosowane jako postępowanie pierwszego wy-
boru w leczeniu depresji u osób starszych. Spośród nich 
ciekawą opcją jest wybór escitalopramu jako leku o naj-
większej selektywności wobec transportera serotonino-
wego i praktycznie pozbawionego innych oddziaływań 
farmakologicznych. Obserwacje ostatnich lat pokazały 
ponadto, że lek ten może znaleźć zastosowanie w leczeniu 
nie tylko depresji, lecz także innych zaburzeń psychicz-
nych typowych dla wieku podeszłego, takich jak zaburze-
nia lękowe czy zaburzenia zachowania i objawy psycho-
tyczne towarzyszące otępieniu. W artykule przedstawiono 
dane wspierające stosowanie escitalopramu u starszych 
chorych z różnymi zaburzeniami psychicznymi, ze zwró-
ceniem szczególnej uwagi na praktyczne aspekty prowa-
dzenia terapii.

ESCITALOPRAM: UNIKALNY BLOKER 
TRANSPORTERA SEROTONINY

Escitalopram, enancjomer S citalopramu, z punktu widze-
nia psychiatry leczącego starszych chorych ma kilka intere-
sujących cech. Jest to lek wysoko selektywny wobec trans-
portera serotoniny, mniej więcej pięciokrotnie bardziej niż 
paroksetyna i ponaddziesięciokrotnie bardziej niż sertra-
lina. Lek jest też praktycznie zupełnie pozbawiony dzia-
łania na inne transportery czy receptory, co stanowi po-
spolitą cechę większości leków z grupy SSRI, z wyjątkiem 
podobnie selektywnego citalopramu (Sanchez et al., 2014). 
W  transporterze serotoninowym, poza typowym dla 
wszystkich SSRI miejscem wiązania (ortosterycznym), 
jest jeszcze szereg innych miejsc (allosterycznych), któ-
re mogą mieć znaczenie dla modulowania efektu poprzez 
działanie na miejsce ortosteryczne. Escitalopram ma wy-
jątkową w całej klasie SSRI cechę polegającą na wpływa-
jącym na zmniejszenie tempa dysocjacji z miejsca orto-
sterycznego wiązaniu się w miejscu allosterycznym. Taka 
„allosteryczna modulacja” ma powodować większą efek-
tywność wpływu cząsteczki na blokowanie transportera 
serotoniny, a tym samym – postulowaną większą skutecz-
ność działania przeciwdepresyjnego (Nutt i Feetam, 2010). 
Charakterystyka citalopramu, racemicznej mieszaniny 
enancjomerów S i R, jest istotnie odmienna. Udowod-
niono, że R‑enancjomer – nieaktywny farmakologicznie 
– także wiąże się allosterycznie z transporterem seroto-
niny, ale wpływa negatywnie na siłę i długotrwałość wią-
zania aktywnego farmakologicznie S-enancjomeru (Nutt 
i Feetam, 2010; Zhong et al., 2012). Przekłada się to bez-
pośrednio na dawkowanie obu leków oraz proponowaną 
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na tej podstawie teoretycznej większą efektywność esci-
talopramu. Istnieją także przesłanki, aby sądzić, że nie-
obecność R-enancjomeru jest również odpowiedzialna za 
mniejsze ryzyko – w porównaniu z citalopramem – wy-
woływania klinicznie istotnego wydłużenia odcinka QT. 
Ma to kapitalne znaczenie przy wyborze leku dla starszych 
pacjentów, którzy często mają czynniki ryzyka wydłuże-
nia QT, np. niedobory elektrolitów, oraz przyjmują inne 
leki działające w podobny sposób, np. beta-blokery. Po-
twierdziła to niedawno opublikowana metaanaliza, któ-
ra pokazała, że jedynie w przypadku citalopramu ryzyko 
wydłużenia odcinka QT jest większe niż przy stosowaniu 
innych leków z grupy SSRI (Beach et al., 2014). Pomimo 
takiego wyniku metaanalizy klinicysta stosujący escitalo-
pram u osób starszych jest zobowiązany do brania pod 
uwagę rekomendacji EMEA dotyczącej redukcji maksy-
malnego dawkowania u pacjentów w podeszłym wieku, 
zwłaszcza wówczas, gdy obecne są inne czynniki ryzyka 
wydłużenia odcinka QT.
Inna ciekawa cecha escitalopramu to jego względnie małe 
ryzyko wchodzenia w klinicznie istotne interakcje lekowe. 
Główny szlak metabolizmu leku stanowi demetylacja, 
a jego wpływ na enzymy CYP, w przeciwieństwie do in-
nych leków z grupy SSRI, jest niewielki. Escitalopram sła-
bo wiąże się również z białkami osocza, co minimalizu-
je ryzyko klinicznie istotnych interakcji z innymi lekami 
w mechanizmie wypierania z takich połączeń. Redukcja 
ryzyka interakcji z innymi lekami jest szczególnie istot-
na dla pacjentów starszych, którzy pospolicie cierpią z po-
wodu towarzyszących chorób somatycznych i przyjmują 
wiele leków (Rao, 2007). Przykładem takiej przewagi leku 
jest rekomendowanie go, obok citalopramu, wenlafaksyny, 
milnacipranu i mirtazapiny, u chorych poddawanych le-
czeniu onkologicznemu – nowotwory są częstą współcho-
robowością u osób w podeszłym wieku – jako leku o ni-
skim ryzyku interakcji z lekami przeciwnowotworowymi 
i dobrym profilu bezpieczeństwa (Miguel i Albuquerque, 
2011). Escitalopram jest również nieproblematycznym 
wyborem w razie niewydolności wątroby (wymaga reduk-
cji dawki w przypadkach od umiarkowanego do znaczne-
go nasilenia niewydolności) i nerek (nie ma zalecenia re-
dukcji dawkowania) (Nagler et al., 2012).
Opisane powyżej cechy farmakodynamiki i farmakokine-
tyki escitalopramu wskazują, że jest to lek nie tylko sku-
teczny, lecz także, co kluczowe dla starszych chorych, o wy-
jątkowo dobrym profilu bezpieczeństwa. Nie jest to jednak 
lek idealny, pamiętać bowiem należy, że podobnie jak inne 
leki z grupy SSRI może indukować objawy zespołu se-
rotoninowego – zwłaszcza w połączeniu z innymi leka-
mi serotoninowymi – i wymaga zachowania ostrożności 
u chorych z podwyższonym ryzykiem krwawień, w tym 
leczonych acenokumarolem i warfaryną, oraz monitoro-
wania poziomu elektrolitów, mimo prawdopodobnie lep-
szego niż citalopram profilu bezpieczeństwa. Nie można 
także zapominać, że tak jak inne leki z grupy SSRI może 
on wywoływać objawy pozapiramidowe, nietolerancję ze 

strony przewodu pokarmowego, przede wszystkim u cho-
rych z czynnikami ryzyka, takimi jak choroba wrzodowa 
w wywiadzie, oraz że podwyższa ryzyko wystąpienia upad-
ków (Mottram et al., 2006). Na koniec warto zauważyć, 
że escitalopram, jako jedyny na polskim rynku lek z grupy 
SSRI, ma alternatywną do tabletek formulację farmaceu-
tyczną, mianowicie może być podawany w postaci kropli 
(lek Betesda®). Taka postać farmaceutyczna będzie szcze-
gólnie przydatna dla pacjentów w podeszłym wieku, głów-
nie z neurologiczną współchorobowością (i trudnościami 
w połykaniu), otępieniem, a także w przypadku koniecz-
ności podawania leku u chorych żywionych dojelitowo 
(np. po wszczepieniu przezskórnej endoskopowej gastro-
stomii, PEG).

ESCITALOPRAM W LECZENIU DEPRESJI 
U CHORYCH W PODESZŁYM WIEKU

Zgodnie z przesłankami teoretycznymi escitalopram oka-
zał się skutecznym lekiem przeciwdepresyjnym. Ważna me-
taanaliza sprzed kilku lat wskazała escitalopram i sertrali-
nę jako najlepsze pierwsze wybory w leczeniu depresji, jeśli 
wziąć pod uwagę skuteczność, profil bezpieczeństwa, w tym 
ryzyko objawów niepożądanych prowadzących do odsta-
wienia leku, oraz koszty leczenia (Cipriani et al., 2009). 
Ponadto, zgodnie z przesłankami teoretycznymi, escita-
lopram okazał się skuteczniejszy od citalopramu w ana-
lizie dwóch badań klinicznych z zastosowaniem ekwiwa-
lentnych dawek obu leków (Lepola et al., 2004). Badania 
kliniczne w  populacji geriatrycznej przynoszą miesza-
ne wyniki w zakresie skuteczności, częściowo wynikające 
z wysokiej odpowiedzi placebo w niektórych badaniach, 
oraz konsekwentnie dobre w zakresie tolerancji i bezpie-
czeństwa leczenia (Bose et al., 2008; Kasper et al., 2005). 
Co więcej, udokumentowano również skuteczność escita-
lopramu w leczeniu chorych z depresją i współistniejący-
mi zaburzeniami lękowymi (współwystępowanie depre-
sji i lęku uogólnionego jest niezwykle częste u starszych 
chorych) (Mohamed et al., 2006) oraz specyficzną popra-
wę w zakresie funkcji poznawczych – rozpoznawanie ne-
gatywnych bodźców –  w  trakcie skutecznego leczenia 
depresji u pacjentów w średnim wieku powyżej 75 lat (Sa-
vaskan et al., 2008).
Jak już podkreślano, w leczeniu starszych chorych z depre-
sją kluczowe znaczenie ma zapobieganie nawrotom, jako 
że ta grupa wiekowa jest szczególnie narażona na ponow-
ne wystąpienie epizodu depresji. Skuteczność escitalopra-
mu w zakresie zapobiegania nawrotom udokumentowano 
w trzech badaniach klinicznych, a w każdym z nich wyka-
zano przewagę nad placebo oraz dobrą tolerancję długo-
trwałego stosowania leku w tej wrażliwej populacji chorych 
(Gorwood et al., 2007; Lyketsos et al., 2011). Co ciekawe, 
w drugim z tych badań dowiedziono, że skuteczność pro-
filaktyczna leku nie zależy od wieku chorych; była podob-
na u pacjentów starszych i młodszych – tj. poniżej 75. roku 
życia (Lyketsos et al., 2011).
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ESCITALOPRAM W SZCZEGÓLNYCH 
GRUPACH KLINICZNYCH CHORYCH 
W PODESZŁYM WIEKU Z DEPRESJĄ

Escitalopram badano u  chorych po przebytym udarze 
mózgu. W badaniach tych wykazano, że stosowanie leku 
– w porównaniu z psychologiczną terapią rozwiązywa-
nia problemów i placebo – zapobiega wystąpieniu no-
wych epizodów depresji (Robinson et al., 2008), a także 
rozwojowi apatii (Mikami et al., 2013), która jest praw-
dopodobnie najczęstszym psychiatrycznym następstwem 
udaru. Ponadto dowiedziono, że podawanie escitalopra-
mu w tej grupie chorych poprawiało niektóre funkcje po-
znawcze – pamięć werbalną i wzrokową, funkcje wyko-
nawcze (Jorge et al., 2010). Zapobieganie depresji i apatii 
oraz korzystny wpływ na dysfunkcje poznawcze u chorych 
po przebytym udarze mogą się przekładać na lepsze odle-
głe wyniki rehabilitacji tych pacjentów.
Escitalopram oceniano również –  w  badaniach otwar-
tych – u osób z depresją i otępieniem (Rao et al., 2006) 
oraz depresją w przebiegu choroby Parkinsona (Wein-
traub et al., 2006). Wykazano skuteczność u części chorych 
i dobry profil tolerancji u większości leczonych.
W innym, pragmatycznym badaniu, dotyczącym chorych 
otępiałych, wykazano, że przerwanie uprzednio efektyw-
nego leczenia objawów neuropsychiatrycznych, w tym de-
presji, za pomocą antydepresantów (escitalopramu, citalo-
pramu, paroksetyny lub sertraliny) prowadzi do narastania 
objawów depresyjnych w porównaniu z chorymi kontynu-
ującymi leczenie (Bergh et al., 2012).

ESCITALOPRAM W LECZENIU 
ZABURZEŃ LĘKOWYCH U CHORYCH 

W PODESZŁYM WIEKU

Skuteczność leku oceniano w dwóch badaniach klinicznych 
u osób z zaburzeniem lękowym uogólnionym, prawdopo-
dobnie najpowszechniejszym zespołem lękowym występu-
jącym u starszych chorych. W pierwszym z nich, rando-
mizowanym, kontrolowanym badaniu, przeprowadzonym 
w USA, wykazano większy odsetek odpowiedzi klinicz-
nej oraz poprawy w skalach oceniających nasilenie obja-
wów depresyjnych u pacjentów przyjmujących escitalo-
pram. Tolerancja leczenia była na ogół dobra, a najczęstszy 
objaw niepożądany stanowiła nadmierna senność, co jest 
typowym zjawiskiem u chorych lękowych leczonych leka-
mi z grupy SSRI (Lenze et al., 2009). W drugim badaniu 
udokumentowano synergistyczne działanie jednoczesne-
go stosowania escitalopramu i terapii behawioralno-po-
znawczej w tej grupie pacjentów. W badaniu tym zarówno 
sam lek, jak i terapia łączona zapobiegały nawrotom, jed-
nak terapia łączona miała przewagę w zakresie zdefiniowa-
nej a priori odpowiedzi klinicznej mierzonej skalami kli-
nicznymi (Wetherell et al., 2013).
W pojedynczym otwartym badaniu porównywano escita-
lopram i citalopram w leczeniu napadów paniki u chorych 

w podeszłym wieku. Oba leki okazały się skuteczne, esci-
talopram działał szybciej (widoczny efekt kliniczny po 
dwóch tygodniach w porównaniu z czterema tygodnia-
mi przy stosowaniu citalopramu) (Rampello et al., 2006). 
Nie przeprowadzono dotąd badań klinicznych w zaburze-
niach lękowych u starszych pacjentów innych niż zespół 
lęku uogólnionego (generalized anxiety disorder, GAD) 
i napady paniki. Nie ma zatem pewności, że raportowana 
u młodszych chorych skuteczność w zaburzeniu obsesyj-
no-kompulsywnym i fobii społecznej znajduje potwierdze-
nie również w starszej populacji.

ESCITALOPRAM U CHORYCH Z OTĘPIENIEM. 
LECZENIE OBJAWÓW BEHAWIORALNYCH 

TOWARZYSZĄCYCH OTĘPIENIU

Zaburzenia zachowania i objawy psychotyczne towarzy-
szące otępieniu (behavioural and psychological symptoms 
of dementia, BPSD) są poważnym problemem klinicznym. 
W wielu badaniach udokumentowano ich niekorzystny 
wpływ na rokowanie, w tym śmiertelność, i przebieg cho-
roby, ze szczególnym uwzględnieniem przedwczesnego po-
gorszenia funkcjonalnego i instytucjonalizacji. Optymalne 
leczenie inhibitorami cholinesterazy lub memantyną oraz 
właściwie wdrażane strategie niefarmakologiczne są za-
lecanym postępowaniem z wyboru. Leki przeciwpsycho-
tyczne – zarówno klasyczne neuroleptyki, jak i leki II ge-
neracji, tzw. atypowe – choć wykazują pewną skuteczność, 
zwłaszcza risperidon, olanzapina, kwetiapina i aripiprazol, 
są obarczone ryzykiem poważnych powikłań, szczególnie 
ze strony układu krążenia (podwyższone ryzyko tzw. zda-
rzeń sercowo-mózgowych, w tym udaru), układu nerwowe-
go (parkinsonizm i inne objawy pozapiramidowe), a także 
możliwych powikłań metabolicznych (Gareri et al., 2014).
Wobec relatywnie niewielkiej skuteczności i towarzyszącego 
ryzyka obecnie stosowanych opcji leczenia BPSD nie dziwią 
próby z alternatywnymi metodami farmakoterapii. Jedną 
z najciekawszych opcji eksplorowanych w ostatnich latach 
są strategie serotoninergiczne i stosowanie antydepresan-
tów w leczeniu BPSD (Henry et al., 2011). Teoretyczny-
mi przesłankami stosowania antydepresantów, zwłaszcza 
z grupy SSRI, w leczeniu BPSD były obserwacje neuroche-
miczne wskazujące na istotną rolę zaburzeń transmisji se-
rotoninergicznej w etiopatogenezie BPSD, w tym nie tylko 
depresji i lęku, lecz także, co bardzo ciekawe, objawów psy-
chotycznych, pobudzenia i agresji. Najwięcej danych, w tym 
z dwóch badań porównawczych (vs perfenazyna lub rispe-
ridon) oraz niedawno opublikowanego badania CitAD, 
wskazujących na efektywność SSRI w leczeniu pobudzenia 
i psychozy u chorych otępiałych zebrano w przypadku cita-
lopramu. Lek okazał się podobnie skuteczny jak referencyj-
ne leki przeciwpsychotyczne oraz skuteczniejszy od placebo. 
Problematyczne było stosowanie wyższych dawek niż 20 mg 
na dobę, które z jednej strony były konieczne dla uzyskania 
korzyści klinicznych (badanie CitAD), ale z drugiej skutko-
wały niepokojącym wydłużeniem odcinka QT w zapisach 
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EKG oraz niezrozumiałym pogorszeniem w zakresie funkcji 
poznawczych mierzonych Mini-Mental State Examination 
(Porsteinsson et al., 2014). Escitalopram jest proponowany 
przez niektórych autorów jako bezpieczniejsza i podobnie 
skuteczna alternatywa dla znacznie lepiej przebadanego cita-
lopramu. Do tej pory skuteczność i bezpieczeństwo takiego 
postępowania oceniano tylko w jednym, randomizowanym 
badaniu, na nielicznej, 40-osobowej, grupie chorych. Pacjen-
ci w tym badaniu byli randomizowani albo do risperidonu 
(1 mg), albo do escitalopramu (10 mg). Oba leki okazały się 
tak samo skuteczne w redukcji pobudzenia i objawów psy-
chotycznych. Chorzy przyjmujący risperidon znacząco czę-
ściej (45% vs 25%) przerywali leczenie, głównie z powodu 
objawów niepożądanych, najczęściej parkinsonizmu. Nie 
obserwowano klinicznie istotnych wydłużeń odcinka QT 
(Barak et al., 2011). We własnym doświadczeniu autora za-
równo citalopram, jak i escitalopram wykazują podobną 
efektywność w zakresie redukcji pobudzenia i objawów psy-
chotycznych (głównie tych, które mogą być rozumiane jako 
wynikające z zaburzeń poznawczych i lęku, takich jak uro-
jenia okradania). Racjonalne wydają się monitorowanie za-
pisu EKG, a także wstępna ocena czynników ryzyka wydłu-
żenia QT, w tym leków zwalniających akcję serca. Przewagą 
escitalopramu dla niektórych chorych z tej grupy jest moż-
liwość podania leku w postaci kropli (lek Betesda®), co może 
poprawić adherencję do leczenia i ułatwić opiekę.

PODSUMOWANIE

Escitalopram jest nowoczesnym lekiem przeciwdepresyj-
nym o odmiennej charakterystyce farmakodynamicznej 
i  farmakokinetycznej od wszystkich pozostałych leków 
z grupy SSRI, także od swojego macierzystego leku – cita-
lopramu. Coraz liczniejsze badania dowodzą, że jest to lek 
skuteczny w szerokiej gamie zaburzeń psychicznych u osób 
starszych oraz, co ważne, o bardzo dobrym profilu toleran-
cji i ograniczonym ryzyku wchodzenia w interakcje lekowe. 
Zastosowanie escitalopramu w ostatnich latach zaczyna 
w grupie chorych starszych wykraczać poza leczenie depre-
sji i obejmuje zaburzenia lękowe, organiczne zaburzenia na-
stroju (w przebiegu udaru i choroby Parkinsona) oraz jako 
leczenie redukujące pobudzenie, agresję i objawy psycho-
tyczne towarzyszące otępieniu. W tym ostatnim przypad-
ku może chodzić o coś więcej niż tylko uzyskanie objawo-
wej poprawy dotyczącej behawioralnych powikłań późnego 
stadium demencji. Coraz liczniejsze badania wskazują bo-
wiem, że dysfunkcja układu serotoninergicznego może być 
relatywnie wczesną patologią obserwowaną w chorobie 
Alzheimera, a jej korekta (np. za pomocą SSRI, w tym esci-
talopramu) może zmniejszać nasilenie zaburzeń poznaw-
czych oraz wpływać na procesy amyloidogenne, eo ipso – na 
naturalny przebieg choroby. Takie wczesne stosowanie le-
ków serotoninowych, zwłaszcza specyficznych leków dzia-
łających na receptory 5HT1A, 5HT4 i 5HT6, może się oka-
zać nową, owocną strategią w leczeniu otępienia w chorobie 
Alzheimera (Ramirez et al., 2014).
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