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‹nme Sonras› Depresyon Tedavisinde Essitalopram 
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ÖZET:
‹nme sonras› depresyon tedavisinde essitalop-
ram 

Amaç: Serebrovasküler atak geçiren hastalar›n yaklafl›k üç-
te birinde ilk iki sene içerisinde depresyon belirtileri görül-
mektedir. Depresyonun fiziksel ve biliflsel kay›plarda iyilefl-
meyi geciktirdi¤i, morbidite ve mortaliteyi art›rd›¤› bilin-
mektedir. Ancak henüz etkin bir depresyon tedavisi üzerin-
de fikir birli¤ine var›lamam›flt›r. Bu aç›k etiketli çal›flman›n
amac› selektif serotonin geri-al›m inhibitörü (SSRI) essita-
lopram’›n inme sonras› depresyon hastal›¤›nda etkinlik ve
güvenlili¤ini araflt›rmakt›r.
Yöntem: ‹nme sonras› 6 ay içinde depresyon belirtileri ile
klini¤imize baflvuran hastalar çal›flmaya al›nd›. Hamilton
depresyon ölçe¤i skoru (HAM-D) < 13, mini mental stan-
dardize test skoru < 23, flizofreni, mizaç bozuklu¤u, madde
kötüye kullan›m, kronik alkolizm öyküsü olanlar, antidepre-
san tedavi almakta olanlar, son bir sene içinde inme veya
majör depresyon öyküsü olanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Tüm
hastalar essitalopram 10 mg/gün tedavisi ile 3 ay boyunca
izlendi. Birincil de¤erlendirme kriteri HAM-D puan›nda iyi-
leflmeydi. Ayr›ca NIH inme ölçe¤i, Barthel indeksi ve Rankin
ölçe¤i ile inme fliddeti ve ifllevsel kayb›n boyutu incelendi;
yan etki profili de¤erlendirildi, sosyodemografik veriler ve
inme lokalizasyonu ile HAM-D puanlar› aras›ndaki iliflki in-
celendi. 
Bulgular: Çal›flmaya toplam 35 hasta (21 kad›n, 14 erkek;
ortalama yafl 67±6) kat›ld›. Depresyon tan›s› inmeden orta-
lama 3±1.2 ay sonra konmufltu. HAM-D puan› bafllang›c› ta-
kip eden tüm vizitlerde (15, 30, 45 ve 90. gün) bir önceki vi-
zite k›yasla anlaml› düflüfl gösterdi. Bafllang›ç HAM-D puan
ortalamas› 27.5±4.7 iken 90. günde 4.65±2.47’ye düfltü
(p<0.0001). HAM-D de¤erleri ile serebrovasküler atak loka-
lizasyonu, yafl, sigara kullan›m›, hastada depresyon ve pa-
nik bozukluk öyküsü, psikiyatrik ilaç kullanma öyküsü ve ai-
lede depresyon öyküsü, de¤iflkenleri aras›nda anlaml› bir
iliflki bulunmad› (p >0.05). Essitalopram genelde iyi tolere
edildi. Toplam 9 hastada (%26) 15. gün vizitinde bulant›,
huzursuzluk, sersemlik hissi ve dispepsi bildirildi. Sonraki
vizitlerde ise (30. günde dispepsi flikayeti olan bir hasta d›-
fl›nda) yan etki bildirimi olmad›.
Sonuç: Aç›k etiketli çal›flmam›zda essitalopram inme son-
ras› depresyon olgular›nda etkin ve güvenilir bulundu. Essi-
talopram etkinli¤inin daha iyi de¤erlendirilebilmesi için da-
ha genifl, plasebo kontrollü randomize çift kör çal›flmalara
ihtiyaç vard›r. Ayr›ca daha a¤›r inme olgular›nda, fiziksel ve
biliflsel ifllev kay›plar›nda essitalopram tedavisine cevap da
araflt›r›lmal›d›r.

Anahtar sözcükler: ‹nme, depresyon, Hamilton depresyon
ölçe¤i, essitalopram
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ABSTRACT:
Escitalopram in treatment of post-stroke
depression 

Objective: Poststroke depression was reported in
approximately one third of the patients within the first two
years of a cerebrovascular event. Depression is known to
impair physical and cognitive recovery after stroke as well
as increasing the morbidity and mortality. However, no
definite consensus has been reached regarding the best
treatment option. The aim of this open-label study was to
determine the efficacy and safety of the selective serotonin
reuptake inhibitor (SSRI) escitalopram in post-stroke
depression treatment.
Method: Patients showing symptoms of depression within
6 months of a cerebrovascular event were included in this
study. Patients with Hamilton depression (HAM-D) score of
<13, mini mental standardized test score of <23,
schizophrenia, behavioral disorders, substance abuse,
history of alcoholism, current use of antidepressants, and
history of stroke or major depression within the last one
year were not included. All patients were administered
escitalopram 10 mg/day for 3 months. Primary end-point
was the improvement in HAM-D scores. Additionally,
stroke severity and extent of functional impairment was
assessed by NIH stroke scale, Barthel index and Rankin
scale; side effects were followed; the relationship between
HAM-D scores and sociodemographic variables and stroke
localization was investigated. 
Results: A total of 35 patients (21 female, 14 male; mean
age, 67± 6) were included. Depression was diagnosed
3±1.2 months after the stroke. Following the initiation of
treatment, HAM-D scores decreased significantly in all
visits (days 15, 30, 45, and 90). The mean HAM-D score
decreased from 27.5±4.7 to 4.65±2.47 at day 90 (p
<0.0001). No significant correlation was found between
HAM-D scores and cerebrovascular event localization, age,
smoking, history of depression or panic disorder, history of
psychiatric medication use and history of depression in the
family. Escitalopram was well tolerated. A total of 9
patients (26%) reported nausea, anxiety, drowsiness and
dyspepsia on the day 15. No other side effects were
reported on the following visits (except for one patient
with dyspepsia complaints on the day 30). 
Conclusions: In this open-label study escitalopram was
found to be safe and effective for use in post-stroke
depression patients. Larger, placebo controlled,
randomized double blind studies are needed to better
evaluate the efficacy of escitalopram. Response to
escitalopram treatment should also be investigated in
more severe stroke patients suffering physical and
cognitive function loss. 

Key words: Stroke, depression, Hamilton Depression scale,
escitalopram

Bulletin of Clinical Psychopharmacology 2010;20:74-78

1Psikiyatri Dr., 4Doç. Dr. Bak›rköy Ruh Sa¤l›¤›
ve Sinir Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi 7. Psikiyatri Klini¤i,
2Dr., Bak›rköy Ruh Sa¤l›¤› ve Sinir Hastal›klar›
E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 2. Nöroloji
Klini¤i, Nöroloji Uzman›,
3Nöroloji Assistan›, 5Nöroloji Doçenti,
Bak›rköy Ruh Sa¤l›¤› ve Sinir Hastal›klar›
E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 1. Nöroloji
Klini¤i, ‹stanbu›l- Türkiye

Yaz›flma Adresi / Address reprint requests to:
Dr. Nedim Havle, Bak›rköy Ruh Sa¤l›¤› ve
Sinir Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi, 7.Psikiyatri Klini¤i, Bak›rköy-
‹stanbu›l- Türkiye

Elektronik posta adresi / E-mail address:
nedimhavle@yahoo.com 

Kabul tarihi / Date of acceptance:
31 Ocak 2010 / January 31, 2010

Ba¤›nt› beyan›:
N.H., Y.A., C.D., M.C.‹., B.A.: yok.

Declaration of interest:
N.H., Y.A., C.D., M.C.‹., B.A.: none.

Araflt›rmalar / Original Papers



GİRİŞ

Serebrovasküler atak, hastalarda fiziksel işlev kaybı
ve bilişsel bozukluklara yol açabildiği gibi psikolojik
komplikasyonlara da sıklıkla sebep olmaktadır. İnme ol-
gularının yaklaşık %33’ünde akut evrede veya takip eden
2 yıl içerisinde majör ya da minör depresyon belirtileri gö-
rülmektedir (1). İnme sonrası gelişen depresyonun inme-
ye bağlı işlevsel kayıplarda iyileşmeyi geciktirdiği, mor-
bidite ve mortaliteyi arttırdığı bilinmektedir (2-4). Bu ne-
denle depresyonun erken dönemde tanı ve tedavisi büyük
önem taşımaktadır. Tedavide en pragmatik çözüm olarak
antidepresanlar önerilse de kullanılacak ilaç konusunda
kesin bir fikir birliğine henüz varılmamıştır (5). Seçici se-
rotonin geri-alım inhibitörleri (SSRI) çabuk etki göster-
meleri ve özellikle yaşlılarda kullanıma uyumlu olmaları
nedeniyle genelde heterosiklik antidepresanlara tercih
edilmektedir (5).

Essitalopram, SSRI sınıfı bir antidepresif ajandır. Ma-
jör depresif bozukluk ve anksiyete bozukluklarında kulla-
nım için onaylıdır. Essitalopram daha önce piyasaya sürü-
len R ve S karışık stereoizomerli sitalopram’ın saf S-enan-
tiomer’idir ve klinik çalışmalarda sitalopram’dan daha et-
kin olduğu gösterilmiştir (6). 

Nöroloji ve psikiyatri klinik uygulamasında inme son-
rası meydana gelen depresyonda essitalopram sıklıkla ter-
cih edilmektedir. Bu durum essitalopramın diğer ilaçlarla
etkileşiminin az olması, etkili bir molekül olması ve yan
etki sıklığının düşüklüğü gibi nedenlerle açıklanmaktadır.
Bu çalışmada serebrovasküler atak sonrası depresyon ta-
nısı alan 35 hastada essitalopram tedavisinin etkinlik ve
güvenliliğini araştırmak amaçlandı.

YÖNTEM

Çalışma tasarımı

Bu çalışmaya inme sonrası 6 ay içerisinde DSM-IV’e
göre depresyon tanısı alan ve Mayıs 2008 -Temmuz 2008
tarihleri arasında kliniğimize başvurmuş ya da sevk edil-
miş hastalar alındı. Çalışma dışı kalma kriterleri: Hamil-
ton depresyon (HAM-D) ölçeği skorunun <13 (7) ve mini
mental test puanının <23 (afazi ve demansı olanlar) (8) ol-
ması, şizofreni, mizaç bozukluğu ve madde kötüye kulla-
nımı öyküsü, antidepresan tedavi alıyor olmak, ilaç kulla-
nımına karşı kontrendikasyonu olmak, son bir yıl içinde

majör depresyon öyküsü ve geçirilmiş inme öyküsü varlı-
ğı. Çalışma öncesi etik kurul onayı ve katılan hastalardan
bilgilendirilmiş olur alındı. 

Çalışma işlemleri

Çalışma kriterlerini karşılayan toplam 35 hastanın tü-
müne tedavi olarak essitalopram 10 mg/gün başlandı.
Hastalar tedavi başlangıcından itibaren 0, 15, 30, 45 ve
90. günlerde değerlendirildi. Başlangıç vizitinde hastalara
standartlaştırılmış mini mental test ve HAM-D ölçeği ya-
nı sıra inme şiddetini ölçmek amaçlı NIH (The National
Institute of Health Stroke Scale) inme ölçeği (20), fiziksel
ve günlük yaşamda bağımsızlığı ölçmek için Barthel In-
deksi (21) ve Rankin Ölçeği (22) uygulandı, sosyodemog-
rafik veriler kaydedildi. Ayrıca serebrovasküler atak loka-
lizasyonu için inme sonrası çekilen manyetik rezonans
görüntüleme (MRG) ve bilgisayarlı tomografi (BT) veri-
leri incelendi. Takip vizitlerinde tedaviye cevap HAM-D
ölçeği ile ölçüldü ve görüşme zamanlarında ilaç kullan-
maya başladıktan sonra ortaya çıkan yan etkilerin değer-
lendirmesi yapıldı.

İstatistiksel analiz

İstatistik analizde SPSS Windows için versiyon 15
(SPSS Inc., Chicago, IL) kullanıldı. Tanımlayıcı özellikler
ortalama, standart sapma ve yüzde ile ifade edildi. Analiz-
lerde yüzde dağılımları Ki-kare, grup içi ortalamalar ise
Student-t testleri kullanılarak karşılaştırıldı. İstatistiksel
anlamlılık düzeyi p <0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya katılan toplam 35 hastanın 21’i kadın 14’ü
erkekti. Yaş ortalaması 67±6 (49-74) idi. Kadın ve erkek
hastalar arasında yaş ortalaması bakımından anlamlı bir
fark yoktu. Serebrovasküler atak depresyon tanısı konul-
madan önceki 1.5-6 ay (ortalama 3.0±1.2) içerisinde ger-
çekleşmişti. Hastaların %83’ünde serebrovasküler hasta-
lık oluşmasında rol oynayan risk faktörlerinden (hipertan-
siyon, atrial fibrilasyon, konjestif kalp yetmezliği, diya-
bet, hiperlipidemi ve ailede serebrovasküler olay öyküsü)
en az biri mevcuttu (Tablo 1). MRG ya da BT sonuçlarına
göre serebrovasküler atak hastaların 19’unda (%54.3) sol
hemisferde, 12’sinde (%34.3) sağ hemisferde ve 4’ünde

75Klinik Psikofarmakoloji Bülteni, Cilt: 20, Say›: 1, 2010 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 20, N.: 1, 2010 - www.psikofarmakoloji.org

N. Havle, Y. Altunkaynak, C. Dayan, M. C. ‹lnem, B. Arpac›



76 Klinik Psikofarmakoloji Bülteni, Cilt: 20, Say›: 1, 2010 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 20, N.: 1, 2010 - www.psikofarmakoloji.org

‹nme sonras› depresyon tedavisinde essitalopram

(%11.4) beyin sapında oluşmuştu. Hastaların 4’ünde
(%11.5) hematom, 1’inde (%2.9) iki taraflı laküner iske-
mik infarkt ve 30’unda iskemi (%85.7) görüldü. Çalışma
başlangıcında uygulanan NIH inme ölçeğine göre hasta-
larda inme belirtileri oldukça hafifti (Tablo 2). Barthel İn-

deksi ve Rankin Ölçeğine göre hastalar günlük ihtiyaçla-
rında büyük ölçüde bağımsız hareket edebiliyorlardı (Tab-
lo 2). Çalışma sonunda NIH inme ölçeği, Barthel İndeksi
ve Rankin Ölçeği puanlarında anlamlı bir değişiklik bu-
lunmadı (p >0.05).

Başlangıç vizitinde HAM-D puan ortalaması 27.5±4.7
bulundu. İnme sonrası depresyon tedavisi olarak tüm has-
talara essitalopram 10 mg/gün verildi. HAM-D değerleri
15., 30., 45. ve 90. gün vizitlerinin tümünde bir önceki vi-
zite kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düşüş gösterdi (p
<0.0001, Şekil 1). Çalışma sonunda ortalama HAM-D de-
ğeri 4.65±2.47 idi. HAM-D değerleri ile serebrovasküler
atak lokalizasyonu (sağ ya da sol hemisfer), yaş (< 60 ve
≥ 60), sigara kullanımı, depresyon ve panik bozukluk öy-
küsü, önceden psikiyatrik ilaç tedavisi, ailede depresyon
öyküsü değişkenleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı
(p>0.05).

Essitalopram tedavisi genelde iyi tolere edildi. Hasta-
lardan 9’u (%25.7) tedavinin 15. gününde bulantı (n=5),
bulantı ve huzursuzluk (n=1), huzursuzluk (n=1), sersem-
lik hissi (n=1) ve dispepsi (n=1) bildirdi. Tedavinin 30.
gününde dispepsi şikayeti olan bir hasta dışında diğer vi-
zitlerde herhangi bir yan etki bildirimi olmadı. 

TARTIŞMA

Bu çalışmada serebrovasküler atak sonrası 1.5–6 ay
içinde DSM-IV’e göre depresyon geliştiren 35 hasta essi-
talopram 10 mg/gün tedavisiyle 3 ay boyunca izlenmiş ve
depresyon belirtilerinin önemli bir yan etkiye neden ol-
maksızın gerilediği saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada far-
makolojik tedaviye cevabın inme lokalizasyonu, yaş, si-
gara kullanımı, depresyon ve panik bozukluk öyküsü, ön-
ceden psikiyatrik ilaç tedavisi alma ya da ailede depres-
yon öyküsü gibi değişkenlerden etkilenmediği bulunmuş-
tur.

İnme sonrası depresyon ve hastanın işlevselliğinin ge-
ri kazanımı arasındaki ilişki pek çok çalışmada irdelen-
miştir. Ancak inme şiddeti, depresyon belirtileri görülene
dek geçen süre gibi bazı değişkenler depresyonla işlevsel-
lik arası ilişkiyi karmaşıklaştırmaktadır (9). Bu çalışmada
tedavi başlangıcına kıyasla inme sonrası işlevselliğin geri
kazanılmasında anlamlı bir fark gözlemlenmemiştir. Bu
çalışmada yer alan hastalarda inme şiddetinin oldukça ha-
fif oluşu ve önemli işlevsel kayıp olmayışı antidepresan
tedavinin bu yöndeki etkilerini incelemek için uygun bir

fiekil 1: Çal›flma boyunca Hamilton depresyon ölçe¤i puan
ortalamalar› (± standart sapma). Tüm ölçümler aras› p<0.0001

Tablo 1: Çal›flmaya kat›lan hastalar›n tan›mlay›c› özellikleri

n (%)

Kad›n/erkek 21/14 (60 / 40)
Sigara 21 (60)
Hipertansiyon 18 (51.4)
Atrial fibrilasyon 6 (17.1)
Kronik kalp yetmezli¤i 4 (11.4)
Diyabet 6 (17.1)
Hiperlipidemi 7 (20)
Ailede SVA öyküsü 9 (25.7)
≥ 1 SVA riski 29 (82.9)

SVA; serebrovasküler atak

Tablo 2: Çal›flma bafllang›c›ndaki de¤erlendirmeye göre inme flid-
deti (NIH ‹nme Ölçe¤i) ve fiziksel ba¤›ms›zl›k (Barthel ve Rankin)
puanlar›

n (%)

NIH inme skalas›
0 11 (31.4)
1 2 (5.7)
2 14 (40.0)
4 8 (22.9)

Barthel indeksi (modifiye)
14 5 (14.3)
16 9 (25.7)
17 2 (5.7)
18 6 (17.1)
20 13 (37.1)

Rankin skalas›
0 14 (40.0)
1 19 (54.3)
2 2 (5.7)
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zemin oluşturmuyordu. Ancak bazı çalışmalarda depres-
yon belirtilerinin işlevsel iyileşmeyi önlediği ve depres-
yon tedavisinin hastanın fiziksel yetilerini geri kazanma-
sında dolaylı da olsa olumlu etkisi bulunduğu gösterilmiş-
tir. Örneğin, Bilge ve ark.’nın inme sonrası depresyon ge-
liştiren ve geliştirmeyen 40 hasta ile yaptığı bir çalışmada
hastalar işlevsel iyileşme bakımından karşılaştırıldıkların-
da, depresyonlu hastaların daha geride kaldığı, ancak sita-
lopram tedavisinin başlanmasını takip eden 6 ay içerisin-
de HAM-D puanlarının düştüğü ve işlevsellikte depres-
yon geçirmeyen hastalarla benzer düzeye eriştikleri görül-
müştür (10). Benzer şekilde 49 hastanın katıldığı başka bir
çalışmada fluoksetin tedavisi alan depresyonlu hastaların
tedavi almayanlara göre Rivermead Mobilite ve Barthel
İndeskslerinde daha iyi puan aldıkları gösterilmiştir (11). 

Literatürde inme sonrası depresyonun farmakolojik te-
davisini inceleyen araştırma sayısı sınırlıdır. Şimdiye ka-
dar yapılan çalışmalar farklı değerlendirme kriterleri kul-
lanmaları, inme sonrası depresyon gelişimi sürelerinin ve
depresyon şiddetinin farklılığı gibi sebepler dolayısıyla
değişken sonuçlar vermişlerdir. İnme sonrası depresyon
üzerine 2005’te yayımlanan iki ayrı derlemeden birinde
konuyla ilgili 6 çalışma, diğerinde ise 7 çalışmanın sonuç-
larına yer verilmiş; yazarlar antidepresan tedavinin duy-
gudurum puanlarında belli bir iyileşmeye yol açtığını an-
cak varolan veriler ışığında remisyonda önemli bir etkiye
sahip olmadığını savunmuşlardır (12,13). Chen ve
ark.’nın 2006’da yayımladığı daha kapsamlı bir meta-ana-
lizde ise konuyla ilgili 16 randomize kontrollü çalışmanın
sonuçları toplu olarak değerlendirilmiş, tedaviye cevap
oranları antidepresan kolu için %65, plasebo kolu için ise
%44 bulunmuştur (14). Tedavi ve plasebo arası etkinlik
oran farkı 0.23 (%95 GA: 0.03 – 0.43) olup, antidepresan
tedavinin plaseboya kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek
cevap oranlarına sahip olduğu bildirilmiştir (14). 

İnme sonrası depresyonun farmakolojik tedavisinde
başta fluoksetin olmak üzere paroksetin, sitalopram, tra-
dozon ve sertralin gibi SSRI grubu antidepresan ağırlıklı
olarak denenmiştir. Ancak heterosiklik antidepresif ilaçla-
rın da denendiği ve başarı gösterdiği çalışmalar vardır. Ör-
neğin, 104 hastanın SSRI grubu antidepresanlardan fluok-
setin, trisiklik grubu antidepresanlardan nortriptilin veya
plasebo tedavilerine randomize edildiği bir çalışmada 3
aylık tedavi sonucunda nortriptilin HAM-D ölçeğine göre
plasebo ve fluoksetin kollarına üstün bulunmuştur (15).
Var olan çalışmalar farmakolojik tedavinin belli ölçüler

içinde etkin olduğunu gösterse de tedavi seçenekleri ara-
sında henüz tutarlı bir farklılıktan bahsetmek mümkün de-
ğildir. 

Essitalopram majör depresyon tedavisinde etkin ve ge-
nelde iyi tolere edilen bir ilaçtır. Essitalopram sitalop-
ram’la karşılaştırıldığında akut cevapta ve remisyonda da-
ha iyi sonuçlar verdiği görülmüştür (16). Geriatrik majör
depresyon hastalığının tedavisinde kullanılan SSRI ve se-
çici noradrenalin geri-alım inhibitörleri (SNRI) sınıfı di-
ğer ilaçlarla karşılaştırıldığında essitalopram ile tedaviyi
yarıda kesme ve hastaneye yatma oranlarının daha düşük
olduğu belirlenmiştir (17). 

Literatür taramalarından görebildiğimiz kadarıyla in-
me sonrası depresyonun tedavisinde essitalopram’ın et-
kinliği ilk kez bu çalışmada araştırılmıştır. Ancak Robin-
son ve ark., akut inme geçiren 176 hastada bir yıl boyun-
ca uygulanan essitalopram, plasebo ve problem çözme te-
davilerinin depresyonu engellemedeki başarısını randomi-
ze çift kör plasebo kontrollü bir çalışmada araştırmışlardır
(18). Essitalopram 10 mg/gün tedavisi plaseboya üstün
bulunurken (depresyon oranı %23 vs. %34), problem çöz-
me tedavisi plasebo’dan anlamlı bir farklılık gösterme-
miştir (%30 vs. %34) (18). 

Çalışmamızda plasebo grubunun yer almaması çalış-
ma tasarımının kısıtlayıcı bir özelliğidir. Ancak literatürde
inme sonrası depresyon tanısı ilk 2–6 haftada konan has-
talarda %50 oranında ilaçsız spontan iyileşme görülse de
7. hafta ve sonrasında depresyon belirtileri gösterenler
arasında spontan iyileşme oranı yüksek değildir (19). Ay-
nı çalışmada 7. hafta ve sonrasında depresyon tanısı alan-
lar içerisinde 6 haftalık kısa bir tedavi süresiyle bile sita-
lopram tedavisinin plaseboya üstünlüğü gösterilmiştir
(19). Çalışmamızda yer alan tüm hastalarda serebrovaskü-
ler atağı takip eden 1.5-6 ay (6 – 24 hafta) içerisinde dep-
resyon tanısı konmuştur. Dolayısıyla tedavinin başlangı-
cından itibaren 3 ay içerisinde gördüğümüz HAM-D pu-
anlarındaki anlamlı iyileşmenin plasebo etkisinden kay-
naklanmadığı görüşündeyiz. Ayrıca randomizasyon ya da
karşılaştırma grubunun olmaması da çalışmada temel bir
kısıtlayıcı faktör olmuştur.

Sonuç olarak, çalışmamız essitalopram’ın inme sonra-
sı depresyon olgularının tedavisinde etkin ve güvenli bir
şekilde kullanılabileceğine işaret etmektedir. Ancak, essi-
talopram etkinliğinin daha iyi değerlendirilebilmesi için
daha geniş, plasebo kontrollü randomize çift kör çalışma-
lara ihtiyaç vardır. 
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