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ÖSSZEFOGLALÁS
Három különbözõ megközelítés létezik a poszt-
traumás stressz zavar (PTSD) kezelésében a kö-
zölt adatok alapján. A leggyakoribb megközelí-
tést a PTSD-vel diagnosztizáltak kezelése jelen-

ti. A rövid- és hosszú távú relapszus prevenciós

kezelés egyaránt a kuratív paradigmát képvise-

lik: a betegséghez kapcsolódó tünetek csökken-

tésének szándékával. A monoamin oxidáz gát-

lókra és szelektív szerotonin reuptake gátlók

(SSRI) hatékonyságára vonatkozó adatok meg-
lehetõsen heterogének. Egyrészt az adatok egy-
értelmûek az SSRI-ok hatékonyságát a civil, el-
sõsorban nõi populáció kezelését illetõen, füg-
getlenül a trauma interperszonális, vagy nem-in-
terperszonális jellegétõl, ugyanakkor a harci cse-

lekményekhez kapcsolódó PTSD kezelésére vo-

natkozó placebo kontrollált vizsgálatok eredmé-

nyei inkonkluzívak vagy negatívak. Három újab-

ban publikált vizsgálat újabb terápiás szempon-

tokat vetett fel a harci cselekményekhez kapcso-

lódó PTSD kezelését illetõen férfiaknál. Egy vi-
szonylag fiatal, nem régen traumatizált férfi, ve-
terán populáció szignifikáns javulást mutatott
fluoxetine kezelés hatására placebóval összeha-
sonlítva. Az adjuváns szerotonin 5HT2 antago-
nista profil javíthatja az SSRI hatást a PTSD ke-

zelésében: nefazodon a placebónál szignifikán-

san hatékonyabbnak bizonyult a PTSD kezelésé-

ben veteránok esetében. és az antidepresszívu-

mok mellé adott adjuváns risperidon szignifikán-

san hatékonyabb volt, mint az antidepresszív

monoterápia. Egy további kezelési lehetõség a
traumás stressz közvetlen következményeinek
csökkentése, az ijedelem, szorongás, alvászavar
csökkentése. E szedatív paradigmával kapcsola-
tosan közölt benzodiazepin adatok nem mutattak
hatékonyságot a poszt-traumás mentális követ-
kezmények akut kezelését illetõen. A harmadik
kezelési paradigma szándéka a PTSD másodla-
gos prevenciójával jellemezhetõ. Röviddel a tra-
umás esemény után alkalmazott benzodiazepi-
nek nem védték ki a traumás stressz mentális kö-
vetkezményit. Két kisebb propranolollal foly-
tatott vizsgálat a propranolol kezelés bizonyos

hatását mutatta a placebóval, illetve a kezelés hi-

ányával szemben. A PTSD a noradrenalin, szero-

tonin és számos más neurotranszmitter és neuro-

modulátor komplex dizregulációjával jár, így a

komplex gyógyszeres kezelésnek is figyelembe

kell vennie a jelenlegi monoamin idegi ingerü-

let-átvitel modulációjára épülõ gyógyszeres stra-
tégiákon túl más lehetõségeket.
KULCSSZAVAK: poszttraumás stressz zavar,
szedatív paradigma, kuratív paradigma, másod-
lagos prevenció

THREE PARADIGMS IN THE TREATMENT OF
POSTTRAUMATIC STRESS DISORDER
There are three various approaches in the phar-
macological treatment of posttraumatic stress
disorder (PTSD) among the published data. The
most frequently implemented approach is to treat
patients suffering from the diagnosis of PTSD.
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KEZELÉSÉNEK HÁROM PARADIGMÁJA
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Rövidítések jegyzéke

BDNF brain derived neurotorphic factor
CAPS Clinician Administered PTSD Scale,
CGI-S Clinical Global Impression-Severity

skála
CGI-I Clinical Global Impression – Improve-

ment skála
CRF Corticotropine Releasing Factor
DSM III, III-R, IV Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders (III, III-R és IV revíziói)
DTS Davidson Trauma Sacle
FDA Food and Drug Administration

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale
HAMA Hamilton Anxiety Scale
IES Impact of Event Scale
MADRS Montgomery-Åsberg Depression Rating

Scale
MAO Monoamin-oxidáz
PTSD Post Traumatic Stress Disorder
SSRI Szektív szerotonin reuptake inhibitor
TOP-8 Treatment-Oriented PTSD Scale

(8 tételes)
SI-PTSD vagy SIP Structured Interview for PTSD
SPRINT Short PTSD Rating Interview



A PTSD gyógyszeres kezelésével kapcsolatos
ismereteink az 1980-as évek óta folyó rendszeres
pszichofarmakológiai kutatásokra alapulnak. Az
adatok többsége a kuratív paradigmába illesz-
kedõen az antidepresszívumok hatékonyságá-
ra vonatkozik több éve fennálló, diagnoszti-
kailag igazolt PTSD kezelésében. A traumás
stressz átélése súlyos szenvedést okoz, így
érthetõ, hogy a terápiás próbálkozások egy ré-
sze a szenvedés azonnali, gyors csökkentésére

irányult a nyugtató, szedatív gyógyszeres ha-
tással. Tekintettel arra, hogy a PTSD kialakulása
egy jól meghatározott traumás esemény (esetleg
események) következtében alakul ki, így nyilván-
valóan felmerül a súlyos traumás eseményt köve-
tõen rövid idõn belül alkalmazott másodlagos pre-

venció lehetõsége; adekvát biológiai eszközökkel
kivédeni a PTSD késõbbi kialakulását.

A SZEDATÍV PARADIGMA.
PRÓBÁLKOZÁSOK A LELKI SZENVEDÉS
CSILLAPÍTÁSÁRA

PTSD-vel diagnosztizált veteránok nagyon kis
mintáján (6 beteg) vizsgálták a clonazepam lehet-
séges hatását az alvászavar kezelésében. Az egy

hetes cross over, placebo kontrollált szimpla vak
vizsgálat szerint az este alkalmazott 1-2 mg clona-
zepam nem befolyásolta az alvászavarokat, külö-
nösen nem a PTSD-ben jelentkezõ rémálmokat
(Cates és mtsai, 2004). Egy további vizsgálatban a
trauma után rögvest, preventív szándékkal alkal-
mazott benzodiazepin kezelés sem bizonyult haté-
konynak (Gelpin és mtsai, 1996).

KURATÍV PARADIGMA: A FENNÁLLÓ PTSD
KEZELÉSÉNEK STRATÉGIÁJA

Nyílt vizsgálatok. Az á2 receptor agonista clonidin
hatékonynak látszott a hyperarousal, fokozott
éberség, ijedelmi reakciók, rémálmok, irritabilitás
és agresszió csökkentésében néhány nyílt vizsgá-
lat eredményei szerint demográfiailag nagyon kü-
lönbözõ PTSD csoportoknál: háborús veteránok-
nál, kambodzsai menekülteknél (Kinzie and
Leung 1989) és gyermekeknél (Harmon and
Riggs 1996). A nem-szelektív � -receptor gátló
propranolol is hatékonynak bizonyult nyílt vizs-
gálatban, háborús veteránok PTSD-jének kezelé-
sében: csökkentve a rémálmokat, irritabilitást, fo-
kozott ijedelmi reakciókat, alvászavart (Kolb és
mtsai, 1984). A noradrenerg hatású bupropionnal
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Both short-term acute and long-term relapse pre-
vention treatments represent a curative para-
digm: with an intention to diminish the symp-
toms associated with the disorder. Data about ef-
ficacy of monoamine oxidase inhibitors and se-
lective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) in
the treatment of PTSD are heterogeneous. Data
are relatively consistent with regards of efficacy
of SSRIs in the treatment of civilian, predomi-
nately female population, regardless of the type
of trauma: interpersonal or non-interpersonal
trauma. Placebo controlled trial data in the treat-
ment of combat-related PTSD are inconclusive
or negative. Three recently published studies
provide new approaches to the treatment of male
patients, suffering from combat-related PTSD. A
relatively young, recently traumatized male,
combat-related population showed significant
improvement for fluoxetine compared to pla-
cebo. An adjuvant 5HT2 antagonist profile may
improve the SSRI effect in the treatment of
PTSD: nefazodone was significantly superior
compared to placebo in the treatment of com-
bat-related PTSD, and risperidone treatment
add-on to antidepressants showed significant

benefits compared to antidepressant monother-
apy in the treatment of combat-related PTSD.
The goal of sedative paradigm is to minimize the
immediate consequences of the traumatic stress,
decrease the fear, anxiety and sleeplessness.
Data published about benzodiazepines failed to
show effectiveness in the acute management of
post-traumatic mental consequences. The inten-
tion of the third treatment paradigm is character-
ized by the secondary prevention of PTSD. Ben-
zodiazepines administered shortly after the trau-
matic event, failed to prevent the mental conse-
quences of traumatic stress. Two small trials
with propranolol administration after the trauma
have been shown some benefits compared to pla-
cebo or no treatment. PTSD represents a com-
plex disregulation of numerous neurotransmit-
ters and neuromodulators, therefore the complex
pharmacological treatment has to consider ap-
proaches beyond the current treatment regimens
characterized by modulation of monoamine neu-
rotransmission.
KEYWORDS: posttraumatic stress disorder, seda-
tive paradigm, curative paradigm, secondary
prevention



(75-400 mg) viszonylag kis létszámú veterán be-
tegcsoporton végzett nyílt vizsgálatban (mind-
össze 14 beteg fejezte be) a PTSD-re kifejtett ha-
tást nem észlelték: a CAPS-sal nyomon követve a
6 hetes vizsgálatban csak a hyperarousal tünetek
csökkentek, az intruzív és elhárító tünetek nem
változtak szignifikánsan. A PTSD szindrómák
mellett észlelt depressziós tünetek ugyanakkor
szignifikáns csökkenést mutattak a HAMD-vel
(Canive és mtsai, 1998).

Néhány egyéb, kisebb betegcsoporton szero-

tonerg szerekkel végzett vizsgálatból (SSRI: flu-
voxamin, fluoxetin, paroxetin, illetve SNRI: nefa-
zodon) az a következtetés szûrhetõ le, hogy e
szerotonerg hatásmechanizmusú antidepresszívu-
mok a PTSD intruzív, elhárító és hyperarousal tü-
neteit hatékonyan csökkenthetik. A vizsgálatok
végére az antidepresszívumok viszonylag maga-
sabb dózisokat értek el, így a fluvoxamin átlagdó-
zisa 159 mg (Davidson és mtsai, 1998), a paro-
xetin utolsó vizitnél alkalmazott átlagdózisa 42.5
mg volt (Marshall és mtsai, 1998), a nefazodon
esetében a 12 héten 432 mg volt az átlagdózis
(Davidson és mtsai, 1998b), vietnami veteránok-
nál a kezelés tizedik hetére a fluoxetin dózis 80
mg volt, illetve súlyos többszörösen traumatizált
civil betegpopulációnál a fluoxetin dózisa a bete-
gek több mint 80%-nál elérte a 80 mg-ot (Fol-
negovis-Smalz és mtsai, 1997, Nagy és mtsai,
1993).

Több krónikus civil és veterán – összesen 6 –
betegcsoportnál végzett, másfél-három hónapos
vizsgálatban a szerotonin 5HT2 receptor gátló és
egyben szerotonin reuptake gátló hatású nefazo-

don (300-400 mg-os dózisban) bizonyult haté-
konynak. A különbözõ becslõskálákon mért szá-
zalékos állapotjavulást alapul véve (30, 40 és 50
%-os javulás) a betegek 46, 36 és 26 %-ért el rend-
re. Szignifikánsan magasabb volt a nõk között a
klinikai válasz mértéke (48. 8%) mint férfiaknál
(26%), továbbá igen hasonló szignifikáns különb-
ség mutatkozott a javulást illetõen a civilek és ve-
teránok között a civilek javára. Ez a különbség a
civil férfiak és veterán férfiak között is megmutat-
kozott: a civilek átlagos 49%-os tünetcsökkenésé-
vel szemben a veteránoknál csak 25%-nyi javulást
tapasztaltak (Higaldo és mtsai, 1999). Szignifi-
káns javulást észleltek mindhárom PTSD tünet-
csoportban: az intruzív, az elhárító és izgalmi tü-
netekben egyaránt.

A nem szelektív, reverzibilis MAO-A gátló
moclobemid egy 20 fõs, 12 hetes nyílt vizsgálat-
ban volt eredményes: a vizsgálat végére 12 beteg-
nél nem lehetett fennálló PTSD-t diagnosztizálni

DSM-III-R szerint, és a PTSD súlyossága is szig-
nifikánsan csökkent (Neal és mtsai, 1997).

Az antidepresszívumokkal foglalkozó irodalmi
adatok azt látszanak egyértelmûen alátámasztani,
hogy noradrenerg hatású antidepresszívumok
nem mutatnak hatékonyságot a PTSD tüneteinek
csökkentésében (Canive és mtsai, 1998). Ezzel
szemben több, a szerotonerg ingerületátvitelt po-
zitívan moduláló antidepresszívummal kapcsola-
tos eredmény (SSRI-ok, illetve nefazodon) arra
utal, hogy e gyógyszerek a PTSD intruzív, elhárító
és hyperarousal tüneteit hatékonyan csökkenthe-
tik, általában magasabb dózistartományban. Ada-
tok bizonyítják a nem-szelektív MAO-gátló haté-
konyságát is. Egyéb, nem antidepresszívumokkal
kapcsolatos, nyílt vizsgálatok szerint a PTSD
egyes tünetcsoportjainak, illetve a PTSD járulé-
kos tüneteinek kezelésében nem- antidepresszívu-
mok is eredményesek lehetnek (pl. a carbamaze-
pin): a tudatba toluló emlékképek, flashback, rém-
álmok továbbá az agresszivitás, dühkitörések ke-
zelésében mutattak eredményeket (Wolf és mtsai,
1988, Lipper és mtsai, 1986), a baclofen az elhárí-
tó, és hyperarousal tüneteket javíthatja (Drake és
mtsai, 2003).

A továbbiakban a nyilvánosság számára hoz-
záférhetõ, publikált illetve elõadásokon bemuta-
tott kuratív – a PTSD kezelésére irányuló – kettõs

vak vizsgálatok eredményei kerülnek összefogla-
lásra.

Benzodiazepinek. Egy kettõs vak, placebo
kontrollált vizsgálat foglalkozott benzodiazepin,
az alprazolam lehetséges hatékonyságával
PTSD-ben (Braun és mtsai, 1990). A cross-over
vizsgálatba bevont civilekbõl és veteránból álló
16, DSM-III szerint PTSD-vel diagnosztizált be-
teg közül 10-en fejezték be a 12 hetes placebo
kontrollált cross-over vizsgálatot. Az alprazolam
nem mutatott szignifikáns hatást egyik PTSD ki-
menõ változóban sem. Az adatok azt sugallják,
hogy az alprazolam nem rendelkezik specifikus, a
PTSD intruzív, elhárító és hyperarousal tüneteit
csökkentõ hatással. PTSD-vel diagnosztizált vete-
ránok nagyon kis mintáján (6 beteg) a clonazepam
hatástalannak bizonyult a PTSD-ben jelentkezõ
rémálmok kezelésében (Cates és mtsai, 2004).

ANTIDEPRESSZÍVUMOK

Egy 46 fõs vizsgálatban került sor az amitriptilin

hatékonyság- vizsgálatára PTSD-ben (Davidson
és mtsai, 1990). A DSM-III- szerint PTSD-nek di-
agnosztizált betegek kb. fele II. világháborús, il-
letve fele vietnami veterán volt, többségüknél más
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I-es tengelyû komorbiditás is szerepelt. Az ami-
triptilin dózisa átlagosan 175 mg volt. Az amitrip-
tilin kezdetben az elhárító tünetekben, majd az
intruzív tünetekben is tendencia szerûen jobbnak
mutatkozott a placebónál, szignifikáns különbség
volt az amitriptilin javára a depressziós tünetek-
ben is. Az alacsony beteglétszám okán a II-es tí-
pusú hibát nem tudták kontrollálni. Ennek fényé-
ben az IES-en észlelt, tendenciát mutató eredmé-
nyek jelzésértékûek az amitriptilin PTSD-ben mu-
tatkozó klinikai hatékonyságát illetõen. A PTSD-
tüneteire kifejtett hatásától függetlenül érvénye-
sült az amitriptilin antidepresszív hatása is, a mér-
sékelt depressziós komorbiditást mutatóknál.

Kisebb vietnami veterán betegcsoportnál a
dezipramin átlagosan 165±22,5 mg dózisa átlag
25±3 nap kezelési idõ elteltével antidepresszív ha-
tásúnak bizonyult, de nem befolyásolta a PTSD
tüneteket (IES-sel mérve). A vizsgálat azt látszik
bizonyítani, hogy az antidepresszív és a PTSD tü-
neteket csökkentõ hatások egymástól függetlenül
jelenhetnek meg. A betegcsoport nagyfokú hete-
rogenitása, a magas komorbiditás, és mindenek-
elõtt a PTSD esetében inadekvát cross-over vizs-
gálati terv gyakorlatilag inkonkluzív kimenetelre
vezettek (Reist és mtsai, 1989).

Egy kis létszámú vegyes (civil és veterán) po-
puláción az átlag 60 mg phenelzinnel végzett ke-
zelés nem bizonyult hatékonyabbnak, mint a pla-
cebo (Shestatzky és mtsai, 1988). A nagyon ki-
csiny minta nem tette lehetõvé a II-es típusú hiba
kontrollját, így a vizsgálat inkább inkonkluzívnak
tekintethetõ, mint negatívnak. Egy nagyobb, 60
fõs, vietnami veterán betegcsoporttal végzett 6 he-
tes vizsgálatokban mind a napi átlag 68 mg-os dó-
zisú phenelzin, mind a 225 mg átlagdózisú imi-

pramin szignifikánsan hatékonyabbnak bizonyult
a placebónál az IES összpontszám csökkentésé-
ben, valamint intruzív tünetek javításában. A vizs-
gálatban résztvevõ vietnami veterán betegpopulá-
ció igen jelentõs (57%) drog-alkohol abúzus és
minor depressziós komorbiditást (47%) mutatott.
Ezen adatok fényében értékelendõ, hogy az
antidepresszívum kezelés nem eredményezett ja-
vulást a HAMD és Raskin skálákkal mért de-
pressziós tünetekben (Kosten és mtsai, 1991). Egy
további veteránokkal folytatott vizsgálat is a
phenelzin hatékonyságát mutatta kifejezettebbnek
az imipraminnal összehasonlítva (Frank és mtsai,
1988).

Két placebo kontrollált vizsgálatban sem sike-
rült a brofaromin (50-150 mg), egy újabb MAO-
inhibitor hatékonyságát PTSD-ben kimutatni. Az
Európában lefolytatott vizsgálatban, egy 64 fõs

döntõen civil betegcsoportnál a beválasztás krité-
riuma közepesen súlyos DSM-III-R szerint diag-
nosztizált PTSD volt és depressziós komorbiditás
kizáró kritériumként szerepelt (Katz és mtsai,
1994). A vizsgálat 14. hetében a brofaromin keze-
lés a CAPS összpontszámban nem-szignifikáns
elõnye mutatkozott. Szignifikáns különbség
(mind a CAPS összpontszámokban, mind a
CGI-S-ben) csak azon betegcsoportban volt iga-
zolható, kiknél a PTSD egy esztendõnél hosszabb
ideje állt fenn. Egy másik civilekkel és veteránok-
kal végzett, az Egyesült Államokban lefolytatott
brofaromin vizsgálatban összesen 114 beteg vett
részt (Baker és mtsai, 1995). Bevonási kritériumai
hasonlatosak voltak az elõzõ vizsgálathoz. A vizs-
gálatba bevont betegek többsége (60%) mind a
brofaromin, mind a placebo csoportban harci cse-
lekmény során élte át a traumatikus eseményt.
Nem mutatkozott szignifikáns különbség egyetlen
változóban sem. A szerzõk a placebóra mutatkozó
kifejezett javulással (31%) magyarázták a vizsgá-
lat negatív kimenetelét, mely azonban nem halad-
ta meg lényegében az európai brofaromin vizsgá-
latban észlelt placebo-javulás értékét (29%).
Négy placebo kontrollált, kettõs vak vizsgálat volt
hivatva bizonyítani regisztrációs célból a sertralin

hatását PTSD-ben, melyek közül két közel 2x200
fõs vizsgálat eredményei kerültek közlésre, másik
két vizsgálatban – az FDA törzskönyvezésérõl
szóló beszámoló szerint – nem sikerült igazolni a
sertralin hatását (Gottlieb 1999).

A két publikált 12 hetes akut vizsgálatot befeje-
zõ valamennyi beteg egy 24 hetes nyílt (középtá-
vú) fenntartó kezelésben részesült tekintet nélkül
arra, hogy az akut kezelés végén mutatott-e klini-
kai választ.

Mindkét 12 hetes vizsgálatban flexibilis dózis-
titrálással került a hatékony antidepresszívum dó-
zis beállításra: egy illetve két hetes placebo beve-
zetõ szakasz után igen óvatos dóziseszkalációval
állították be a sertralin dózisát. A résztvevõ, ösz-
szesen 395 beteg többsége nõ volt (Brady és mtsai
2000, Davidson és mtsai, 2001). Mindkét vizsgá-
latban sertralin kezelés szignifikánsan hatéko-
nyabbnak bizonyult a placebónál a PTSD-
specifikus kimenõ változók többségében: így a
CAPS-2 összpontszámban, a Davidson Trauma
Scale (DTS)-ben, de a második vizsgálatban a
CAPS intruzív és hyperarousal tünetek esetében
nem sikerült szignifikáns különbséget találni. Egy
további statisztikai értékelés a sertralin és a place-
bo hatás-különbségét a traumatikus események
jellege szerint értékelte (Stein és mtsai, 2003). Az
interperszonális traumás csoport (fizikai és szexu-
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ális bántalmazás) – jelentõsen nagyobb létszáma
okán – megfelelõ statisztikai powerrel rendelke-
zett a szignifikáns sertralin vs placebo különbsé-
gek kimutatására, míg a nem-interperszonális cso-
portban (természeti katasztrófa, baleset, más halá-
lának látványa) sem a CAPS-2 összpontszám vál-
tozások, sem az IES változások különbsége nem
volt statisztikailag szignifikáns. A CAPS-2 és IES
összpontszám a gyermekkori traumák esetében
(153 fõ) szignifikáns elõnyt mutatott a sertralin
kezelés javára, míg a nem-gyermekkori traumás
csoportban (242 fõ, a nagyobb power ellenére) a
különbség csak megközelítette a szignifikancia
szintet. A 12 hetes akut fázis során egyedül a
PTSD kezdeti súlyossága (CAPS kiindulási össz-
pontszám) volt összefüggésbe hozható az elhúzó-
dó klinikai válasszal. A kiindulásnál észlelt magas
CAPS (>75) összpontszám szignifikáns predik-
tora volt az elhúzódóbb klinikai válasznak (Lond-
borg és mtsai, 2001). A relapszus prevenció (Da-
vidson és mtsai 2001b) vizsgálatba a fél éves (kö-
zéptávú) nyílt fenntartó vizsgálat végén klinikai
választ mutatók kerültek bevonásra. A sertralin
kezelés szignifikáns elõnyt mutatott a placebóval
szemben a relapsus megelõzésében: a relapsus
kockázata 6.35-ször magasabb volt a placebo sze-
dõk esetében, a sertralin kezeléssel összehasonlít-
va. A Kaplan-Meier becslés alapján a sertralin ke-
zeltek között a kumulatív, relapszusig terjedõ idõ
valószínûsége valamennyi relapszus kritérium
szerint a sertralin kezelésnek kedvezett.

Egy kisebb (42 randomizált beteggel lefolyta-
tott), placebo kontrollált vizsgálat a sertralin klini-
kai hatását vizsgálta elsõsorban harci cselekmé-
nyek kapcsán kialakult (combat-related) PTSD-
ben (Zohar és mtsai, 2002). Bár sem a CAPS
összpontszám, sem az intruzív, elhárító, hyper-
arousal tünetekben nem mutatkozott szignifikáns
különbség a sertralin és placebo között, a sertralin
kezelés számszerû elõnyt mutatott. Az adatok ér-
tékelésénél figyelembe kell venni, hogy a vizsgá-
lat ereje (power) nem volt elegendõ statisztikailag
szignifikáns különbségek detektálására.

Két placebo-kontrollált, randomiálzt vizsgálat
eredményeit közölték paroxetinnel kapcsolatban
a PTSD kezelésében. Az egyik vizsgálat 20 és 40
mg fix dózisú paroxetin hatását hasonlította össze
placebóval, míg a másik vizsgálat flexibilis dózis-
titrációval adott lehetõséget 20 és 50 mg között a
megfelelõ paroxetin- dózis beállítására. Mindez
ideig csak a paroxetinnel áll rendelkezésre pozitív
információ két, eltérõ dozírozással (flexibilis és
fix) folytatott vizsgálat alapján. Mindkét vizsgá-
latban azonos bevonási és kizárási kritériumokat

alkalmaztak, összesen 858 beteg került randomi-
zációra két vizsgálatban (Marshall és mtsai, 2001,
Tucker és mtsai, 2001). A fix dózisú vizsgálat el-
sõdleges végpontját képezõ CAPS-2 összpont-
szám csökkenés a kiindulástól végpontig szignifi-
káns különbséget jelzett a paroxetin csoportok és a
placebo kezelt csoport között (p=0.001). A 20
mg-os paroxetin csoport és placebo csoport kü-
lönbsége némileg nagyobb volt, mint a 40 mg-os
paroxetin és placebo kezelt csoport különbsége.
Mindhárom CAPS tünetcsoportban (intruzív, el-
hárító, hyperarousal), valamint a TOP-8 skálán a
20 és 40 mg-os paroxetin együttesen valamint kü-
lön – külön is szignifikánsan meghaladta a place-
bo kezelés során mért tünetjavulást. A második –
flexibilis dózistitrációs (átlag dózisa 27,2 mg) –
vizsgálat valamennyi PTSD-specifikus kimenõ
változó analízise során a paroxetin kezelés szigni-
fikáns elõnyt mutatott a placebóval szemben.
Mindkét vizsgálatban szignifikáns tüneti javulás
volt észlelhetõ a komorbid depressziós tünetekben
is. Az eredmények azt sugallják, hogy egyrészt az
antidepresszív hatás és a PTSD tünetekre kifejtett
– több PTSD specifikus változó által is igazolt –
hatás párhuzamos, továbbá azt is jelenti, hogy a
PTSD mellett diagnosztizált major depresszió
nem befolyásolja negatívan a PTSD tünetekre
gyakorolt farmakológiai hatást, illetve fordítva is,
a major depresszió mellett jelentkezõ PTSD, mint
komorbiditás nem csökkenti az antidepresszív ha-
tást.

Idõrendben az elsõ placebo kontrollált kettõs
vak SSRI vizsgálat fluoxetinnel történt (van der
Kolk és mtsai, 1994). A vizsgálatba bevont
DSM-III-R szerint PTSD-vel diagnosztizált bete-
gek két igen világosan elkülönülõ alcsoportot ké-
peztek: a veterán kórházakban kezelt, rendszeres
kompenzációban részesülõ férfiak, és trauma kli-
nikákon kezelt civilek, többségében nõk, akik fõ-
leg szexuális erõszak áldozati voltak. A fluoxetin
és placebo hatásra bekövetkezõ CAPS összpont-
szám változás különbsége az egész betegmintára
kisebb volt, mint a különbség a civilek és veterá-
nok CAPS összpontszám csökkenése között. A
betegek két alcsoportját összehasonlítva az derült
ki, hogy míg a trauma-klinikán kezelt civil (fõként
nõi) csoportnál a fluoxetin szignifikáns elõnye
volt észlehetõ, addig a veteránok között a változás
lényegesen csekélyebb volt. Számos tényezõ ma-
gyarázhatja a rendkívül markáns különbséget a
két csoport között: a nemi arány különbözõsége
mellett, a PTSD krónikus volta, az eltérõ trauma
típus, a veteránok között megmutatkozó súlyos
komorbiditás (depresszió, szorongásos betegsé-
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gek, drog-alkohol abúzus, stb.) mellett a veterán
csoportnál egyike lehetett a terápiás hatást fékezõ
tényezõknek, a betegség diagnózis alapján történõ
kompenzációja.

Az 1990-es évek végén 54 civil (90 % nõ) fejez-
te be azt a kettõs vak 12 hetes vizsgálatot, melyben
flexibilisen (napi 10- 60 mg) beállított fluoxetint
és placebót hasonlítottak össze. Az átlagos fluo-
xetin dózis 30 mg volt a vizsgálat során (Connor
és mtsai, 1999). Az állapotjavulást jelzõ Duke
Global Rating for PTSD (egy PTSD-re adaptált
CGI) már a második héten különbséget mutatott (a
legalább “jelentõs javulást” elérõknél) az aktív ke-
zelés és a placebo között . A “jelentõs javulást”
szignifikánsan hamarabb érték el a fluoxetin ke-
zeltek, mint a placebo csoport. A gyógyszeres ke-
zelés elõnye a placebóval szemben elsõsorban a
kevéssé krónikus betegeknél (a PTSD fennállása
rövidebb, 6 év) nyilvánult meg. A 6 évnél régeb-
ben fennálló PTSD esetében nem mutatkozott
szignifikáns különbség a két kezelt csoport között.

A szerzõk – egy a közlemény alapján post-hoc
analízisnek tekinthetõ – „composite high-end
state” összetett kritériumot hoztak létre, mely ese-
tén semmilyen becslõ módszer nem utalhatott
PTSD fennállására, továbbá a funkcionális becs-
lés (Sheehan Disability Scale) is igen jó teljesít-
ményt mutat. Ezen összetett „high-end” változó
alapján szignifikáns különbség mutatkozott a flu-
oxetine javára: 41%, szemben a placebo kezeltek-
nél észlelt 4%-kal.

Egy igen kis mintájú (mindössze 12 beteg) ket-
tõs vak placebo kontrollált 12 hetes vizsgálatban
vietnami veteránoknál a napi átlag 48 mg fluo-
xetin nem bizonyult hatékonyabbnak a placebónál
(Herzberg és mtsai, 2000).

Egy további – közel 200 fõs – placebo kontrol-
lált flexibilis dózistitrációs 12 hetes vizsgálatban
viszonylag magas, átlag 57mg fluoxetine dózisa
szignifikánsan hatékonyabbnak bizonyult a place-
bónál valamennyi PTSD specifikus kimenõ válto-
zóban (TOP-8, CAPS, DTS) valamint a HAMA és
MADRS összpontszámokban. A vizsgálatban
résztvevõk többsége férfi volt, jelentõs részük há-
borús traumát szenvedett el (Martényi és mtsai,
2002). Az akut fluoxetin kezelésre reagálók ismé-
telt randomizációt követõen egy további placebo
kontrollált 26 hetes relapszus prevenciós vizsgá-
latban vettek részt, melyben az aktív kezelés hatá-
sa szignifikánsak mutatkozott a relapszus kivédé-
sében a placebóval szemben, továbbá világosan
megmutatkozott, hogy a 12 hetes akut kezelés
után további szignifikáns javulás mutatkozik a
hosszabb aktív gyógyszeres terápia hatásaként,

világosan jelezve, hogy az általában alkalmazott
12 hetes akut vizsgálatok nem elegendõen hosszú-
ak az optimális tünetjavulás bemutatására. Fenn-
tartó fluoxetin kezelés mellett 3.56-szor alacso-
nyabb volt a relapszus bekövetkeztének valószí-
nûsége, mint azoknál, akik megszakították az
antidepresszív kezelést (Martényi és mtsai,
2002b). A vizsgálatban résztvevõ veterán férfi
csoport önálló analízise ugyancsak az SSRI
(fluoxetin) kezelés szignifikáns elõnyét bizonyí-
totta mind az akut, mind a fenntartó kezelés során.
(Martényi and Basson, 2004). Korábbi publiká-
ciókkal összehasonlítva e vizsgálat résztvevõi je-
lentõsen fiatalabbak voltak, és a PTSD „kronicitá-
sa” is kifejezetten alacsonyabb volt, más, elsõsor-
ban vietnami veteránokkal folyatott vizsgálatok
résztvevõivel összevetve.

Szintén veteránok (42 beteg) vettek részt egy
placebo kontrollált nefazodon vizsgálatban (Davis
és mtsai, 2004). Az átlag 444 mg nefazodon keze-
lés szignifikánsan (p=0.04) hatékonyabbnak bizo-
nyult a placebónál, egy olyan betegpopulációban
(amerikai veteránok), ahol más szerekkel történõ
gyógyszeres kezelés hatékonyságát nem sikerült
bizonyítani.

Egy további kisebb, 37 fõs kettõs vak vizsgálat-
ban maximum 600 mg (átlag 463 mg) nefazodon
és maximum 200 mg (átlag 153 mg) sertralin hatá-
sát hasonlították össze (McRAe és mtsai, 2004). A
betegek többsége nõ volt, és a traumás események
átlag több mint 16 évvel következtek be a vizsgá-
lat kezdete elõtt. Valamennyi kimenõ változóban
szignifikáns javulás volt tapasztalható, így a
CAPS összpontszámban és a CAPS intruzív, elhá-
rító és hyperaousal tüneti pontszámokban is ma-
gasan szignifikáns javulás következett be mindkét
szerrel kezeltek esetében. Nem mutatkozott kü-
lönbség a sertralin és a nefazodon között sem a ha-
tékonysági adatokban, sem a mellékhatás-profilt
illetõen.

A több mint 500 beteg bevonását jelentõ vizs-
gálatban flexibilis dózistitrációban alkalmazott
venlafaxin, sertralin kezelést hasonlítottak össze
placebóval (Davidson és mtsai, 2004). A 12 hetes
vizsgálatban 1:1:1 arányban kerültek randomizá-
lásra a venlafaxin (37,5-300 mg) sertralin (25-200
mg) valamint a placebo kezeltek. Az elsõdleges
analízis szerint a vizsgálat végpontjában a venla-
faxin kezelés mellett -41.8, a sertralin kezelésre
-39.4, placebo hatására -34.6 ponttal csökkent a
CAPS összpontszám. A különbség a venlafaxin
esetében statisztikailag szignifikáns volt (p<0,05).
A venlafaxin és placebo kezelés hatására mutatko-
zó javulások közötti különbség a vizsgálat máso-
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dik hetétõl szignifikáns volt, míg sertralin eseté-
ben csak a vizsgálat hatodik hetében mutatkozott
különbség a placebóval szemben.

Egy 8 hetes vizsgálatba 28 beteget vontak be,
többségüknél depresszió, illetve más szorongásos
betegségek szerepeltek a PTSD komorbiditása-
ként (Davidson és mtsai, 2003). A kis minta elle-
nére a napi maximum 45 mg-os mirtazapin keze-
lés szignifikáns elõnye volt bizonyítható a place-
bóval szemben a SPRINT (Short PTSD Rating
Interview) általános klinikai válasz értékelése, va-
lamint a SIP és a HADS-A (Hospital Anxiety and
Depression Scale- Anxiety) alapján.

Antikonvulzív szerrel egy kettõs vak vizsgálat
történt. Kis létszámú, vegyes civil és veteránokból
álló csoporton végzett 8 hetes kontrollált vizsgá-
latban a napi átlag 380 mg lamotrigin hatéko-
nyabb volt a placebónál az intruzív, elhárító izgal-
mi tünetekben egyaránt.

A szerzõk felvetik, hogy a lamotrigin nem csak
monoterápiában lehet hatékony, hanem antide-
presszívumokkal kombinálva a kezelésre nem
vagy részlegesen reagálóknál is. A vizsgálat ered-
ményeit a kis létszám mellett az is behatárolja,
hogy 1 férfi volt csak a 15 beteg között (Herzberg
és mtsai, 1999).

Hatvanöt veterán 16 hetes placebo kontrollált
vizsgálatban az adjuváns risperidon (Bartzikos és
mtsai, 2003) kezelés statisztikailag szignifikáns -
a CAPS-on mérve közel 10 pontos - elõnye mutat-
kozott a placebóval szemben a kiindulási értékek-
hez képest. Statisztikailag szignifikáns különbség
(p<0.01) csak hyperarousal tünetekben mutatko-
zott a risperidon javára. A vizsgálat jelen formá-
ban közlésre került adatai nem adnak felvilágosí-
tást arra, hogy a PTSD tünetekben (CAPS össz-
pontszám és a hyperarousal tünetek) a kezelések
közötti különbség mikor érte el a statisztikailag
szignifikáns értéket. A vizsgálat abból a szem-
pontból különlegesen fontos, hogy egy – gyakor-
latilag – terápia-rezisztens, krónikus veterán po-
pulációnál sikerült egy atípusos antipszichotikum
adjuváns hatását igazolni a PTSD kezelésében.
Nem áll rendelkezésre adat a csoport komorbiditá-
sát illetõen, ám hasonló populációk esetében a
komorbiditás terápiás akadályt jelent. Az átlag
14.3 pontos CAPS összpontszám csökkenés elle-
nére a csoport igen jelentõs részénél továbbra is
igen súlyos PTSD maradt fenn.

A centrálisan ható � 1 antagonista, adjuvánsan

alkalmazott prazosin napi maximum 10 mg-os dó-
zisa szignifikánsan hatékonyabbnak bizonyult a
placebónál a vizsgálat elsõdleges végpontját ké-
pezõ „visszatérõ és kínzó rémálmok” tüneti pont-

szám javulásában, egy kis létszámú, 20 hetes pla-
cebo kontrollált keresztezett (cross over) vizsgá-
latban (Murray és mtsai, 2003). Ezen túl szignifi-
káns különbség mutatkozott a CGI-I, a CAPS
összpontszám, a CAPS intruzív, elhárító és hyper-
arousal tüneteiben is a prazosin kezelés javára. A
prazosin közvetlen á-1 antagonista hatásán túl a
CRF kiválasztás csökkentése révén is hozzájárul-
hat a PTSD tüneteiben bekövetkezõ javuláshoz.

A MÁSODLAGOS FARMAKOLÓGIAI
PREVENCIÓ PARADIGMÁJA

Egy randomizált vizsgálat arra a kérdésre próbált
választ keresni, hogy közvetlenül a traumát köve-
tõen alkalmazott alprazolam vagy clonazepam

(tüneti) kezelés befolyásolja-e a hosszabb távú
kórkimenetelt (Gelpin és mtsai, 1996). Egy és 6
hónappal a trauma után nem volt különbség a
PTSD tüneteket illetõen a két csoport között az
IES és a Mississippi skálát használva, ugyanakkor
9-en a 13 benzodiazepin kezeltek közül kimerítet-
ték a PTSD kritériumát 6 hónappal a trauma után,
míg ez az arány csak 3/13 volt a benzodiazepin te-
rápiában nem részesülõk között. A PTSD mellett a
major depresszióban találtak még a szerzõk szig-
nifikáns különbséget a két csoport között: azok,
akik korai benzodiazepin „prevencióban” része-
sültek, nem csak PTSD-re, de major depresszió ki-
alakulására is magasabb hajlamot mutattak, mint a
benzodiazepin kezelésben nem részesülõk (7/13
szemben a 0/13 aránnyal).

41 intenzív osztályon kezelt beteg vett részt a
vizsgálatban, akik kimerítették a DSM-IV PTSD
A-1: „stresszor” és A-2 „stresszre jelentkezõ vá-
lasz” kritériumát. A propranolol vagy placebo ke-
zelést a traumás esemény után legkésõbb 6 órával
megkezdték, maximum napi 4 x 40 mg dózisban
adva 10 napig, majd 9 nap alatt a gyógyszert foko-
zatosan elvonták. A CAPS összpontszámban a
csoportátlagok a propranolol hatás számszerû,
nem szignifikáns elõnyét mutatták a placebóval
szemben1 hónappal a traumás esemény után. Há-
rom hónappal a trauma után sem volt szignifikáns
különbség a két csoport között a CAPS össz-
pontszámban, sem a PTSD-vel diagnosztizáltak
arányában, de a traumás esemény imaginálására
bekövetkezõ pszichofiziológiai változások közül
a bõrellenállás változásban szignifikáns különb-
ség mutatkozott. Az a megfigyelés, hogy az inten-
zív osztályos megfigyelés során a 40 mg kezdõ
dózisú propranololra és placebóra bekövetkezett
átlag pulzusszám-csökkenés közel azonos volt, a
szerzõk felvetették annak lehetõségét, hogy 40 mg
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propranolol nem volt elégséges a poszttraumás
hiper-adrenerg állapot hatásának kivédésére (Pit-
man és mtsai, 2002).

Egy másik nem randomizált, és nem placebo
kontrollált propranolol vizsgálatban (Vaiva és
mtsai, 2003) ugyancsak akutan (közlekedési bal-
esetben, vagy fizikai bántalmazás során) trauma-
tizált személyek vettek részt (11 fõ). Kontroll cso-
portként azok szerepeltek, akik gyógyszeres keze-
lést nem kívántak elfogadni, de a vizsgálatokba
belegyeztek (8 fõ). 2-20 órával a traumás esemény
után kezdõ 3x40 mg-os propranolol kezelés 7 na-
pig tartott, majd fokozatosan csökkentették a dó-
zist. 10 hónappal a trauma után a PTSD elõfordu-
lása magasabb volt azok között, akik nem kaptak
kezelést (3/8) szemben a propranolol kezeltekkel
(1/11). A TOP-8 átlag pontszám is szignifikánsan
magasabb volt a kezelést elutasítóknál, mint a
gyógyszeres kezelésben részesülõk között.

MEGBESZÉLÉS

Az irodalomban közölt adatok áttekintése alapján
bizonyos következtések óvatossággal leszûrhetõ-
ek. A benzodiazepinek röviddel a traumás stressz
után történõ alkalmazásának kettõs szándéka le-
het: az aktuális alvászavar, és általában a lelki
szenvedés csökkentése, továbbá esetlegesen a
poszt-traumás következmények hosszú távú befo-
lyásolása. A kezelés ily módon szedatív – nyugta-
tó és preventív szándékkal történhetett, de a publi-
kált – rendkívül szûkös – adatok a benzodiazepi-
nek hatástalanságát tükrözik mindkét esetben
(Cates és mtsai, 2004, Gelpin és mtsai, 1996).

A különbözõ antidepresszívumokkal folytatott
– kuratív paradigmájú – vizsgálatok azt sugallják,
hogy a tisztán noradrenerg hatásmechanizmusú
szerek nem mutatnak eredményességet a PTSD
kezelésében (Canive és mtsai, 1998, Reist és mtsai
1989). A MAO gátlók és SSRI-ok hatékonyságá-
val, foglalkozó adatokkal kapcsolatosan bizonyos
fokú inkonzisztencia látszik. Az eredményes pla-
cebo kontrollált vizsgálatokba bevont betegek je-
lentõs többsége nõ volt, és a traumatizációra a pol-
gári élet traumái (nemi erõszak, balesetek, családi
erõszak) voltak jellemzõek (Marshall és mtsai,
2001, Davidson és mtsai, 2001, Tucker és mtsai,
2001, Connor és mtsai, 1999), ezzel szemben har-
ci cselekményekhez társuló, férfi populációkkal
végzett vizsgálatok kimenetele inkonkluzív, vagy
negatív maradt (van der Kolk és mtsai 1994, Gott-
lieb 1999, Baker és mtsai, 1995, Herzberg és mtsai
2000). Az SSRI-ok hatékonyságát civil betegek
esetében nem befolyásolta az elszenvedett trauma

jellege; interperszonális, vagy nem-interperszoná-
lis trauma (Stein és mtsai, 2003).

A trauma komplexitása okán talán súlyosabb
háborús veteránok kezelése kapcsán három vizs-
gálat pozitív eredményei új terápiás szempontokat
vetettek fel. A mintavételezés szempontjából em-
lítendõ, hogy az SSRI kezelés hatékonysága bizo-
nyosodott be egy viszonylag fiatal, „csak” néhány
éve traumatizált férfi (veterán) populáció kezelése
kapcsán (Martényi and Basson 2004), mely ko-
morbiditását , és a PTSD kronicitását illetõen je-
lentõsen kedvezõbb volt a korábban mások által
vizsgált – elsõsorban vietnami veterán – betegcso-
portokkal. A kezelés farmakodinamikai szem-
pontjából a szerotonin visszavétel gátlás mellett a
szerotonin 5HT2 receptor gátlás további additív, a
PTSD kezelésben hatásfokozó lehetséges szerepét
jelezték a nefazodon és a risperidon adjuváns adá-
sával kapcsolatban rendelkezésre álló eredmé-
nyek (Davis és mtsai, 2004, Bartzikos és mtsai,
2003).

A PTSD kialakulásának megelõzésére irányuló
farmakoterápiás próbálkozások jelenleg kizárólag
a stressz noradrenerg modelljére épülnek. A kis
betegminták esetében sem az I-es, sem a II típusú
hiba kontrollja nem volt lehetséges, ezért a két
publikált propranolol vizsgálat eredményeit igen
óvatosan kell kezelni (Pitman és mtsai, 2002,
Vaiva és mtsai, 2003), szem elõtt tartva, hogy a
vizsgálatokban alkalmazott propranolol dózisok
szub-optimálisak voltak. Mindezek ellenére a pre-
venció lehetõségére vonatkozó eredmények ígére-
tesnek látszanak.

A PTSD jelen tudásunk szerint egy komplex bi-
ológiai modellben írható le, mely számos neuro-
transzmitter, neuromodulátor diszfunkcióját fog-
lalja magában (CRF, NPY, CCK, szomatostatin,
noradrenalin, szerotonin, stb.). Jelenleg (és még
néhány évig bizonyosan) nem állnak rendelkezés-
re klinikailag alkalmazható CRF vagy CCK anta-
gonisták, így a kuratív és preventív terápiás para-
digmák egyelõre továbbra is a monoaminerg (sze-
rotonerg, noraderenerg) neurotranszmisszió mo-
dulációján alapulhatnak. A preklinikai és klinikai
kutatások célja a három paradigma mindegyiké-
ben egy – az idegi ingerülátvitel szempontjából –
komplexebb megközelítés kimunkálása, hatásme-
chanizmusaikban a monoaminerg modellen túl-
mutató gyógyszerek kifejlesztése.
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1. ábra. Kontrollált kettõs vak vizsgálatok áttekintése a PTSD kezelésében
(a kuratív paradigma szerint)

Szerzõ,
forrás

Vizsgált gyógyszer(ek)
és a vizsgálat jellege

Vizsgált populáció jellemzõi, fõbb be-
vonási kritériumok

Konklúziók

Shestatzky
M. és mtsai
1988

Phenelzin, PC 5 hetes,
CO kezelés, klinikai vég-
pont 4 hetes kezelés
után

10 beteg, PTSD diagnózis DSM-III
szerint, harci és nem harci traumás
események.

Egyetlen kimenõ változó mentén sem
bizonyult a phenelzin jobbnak a place-
bónál.

Kosten TR
és mtsai
1991

Imipramin vs phenelzin,
PC vizsgálat, klinikai
végpont 8 hetes kezelés
után.

60 beteg, beteg, Vietnami veteránok,
PTSD DSM-III szerint. 57% drog/alko-
hol abúzus, 47 % minor depresszió.

PHEN , IMI>PLC
Intruzív tünetek különösen PHEN-re,
az elhárító tünetek csak PHEN-re ja-
vultak.

Katz RJ és
mtsai 1994

Brofaromin, PC, paralel,
12 hetes vizsgálat

55 beteg, fõleg civilek, veteránok, dön-
tõen férfiak.
PTSD DSM-III-R szerint

A vizsgálat nem mutatott szignifikáns
különbséget a BROF és a PLC között.
Legalább 1 éve fennálló PTSD-nél
BROF szignifikánsan jobb volt, mint a
PLC.

Baker DG
és mtsai
1995

Brofaromin, PC 12 hetes
vizsgálat

113 beteg, PTSD DSM-III-R szerint,
CAPS>45, MADRS<22.
60% vietnami veterán.

Negatív. Igen magas placebo válasz

Frank JB
és mtsai
1988

Imipramin vs phenelzin,
PC, 8 hetes, vizsgálat

34 vietnami veterán, PTSD DSM-III
szerint.

Az IMIP & Phen> PLC, IES összpont-
számban, intruzív tünetekben és ten-
denciaként az elhárító tünetekben.

Reist C. és
mtsai 1989

Desipramin, PC, CO
vizsgálat: 28+5+28 nap

27 vietnami veterán (28-64 évesek)
PTSD diagnózis DSM-III szerint. Ma-
gas komorbiditás

Negtív. Az antidepresszív és a PTSD
tünetcsökkentõ hatás talán külön je-
lentkezik.

Davisdson
JRT és
mtsai 1990

Amitriptylin, PC, 8 hetes
vizsgálat

PTSD DSM-III szerint, vietnami és II.
világháborús veteránok. Depresszió és
szorongásos komorbiditás magas.

AMI� PLC 8 hét után az összpont-
számban és elhárítás tünetekben

Braun P és
mtsai 1990

Alprazolam, PC, CO
5+2+5 hetes vizsgálat

16 civil és veterán PTSD beteg ,
DSM-III szerint.

Negatív , vagy inkonkluzív.
Nemspecifikus szorongásoldó hatás
azonban szignifikáns volt

v. der Kolk
B és mtsai
1994

Fluoxetin, PC, paralel,
5 hetes vizsgálat

22 nõ, 42 ffi ( 31 veterán és 33 civil),
PTSD DSM-III-R szerint.

A civileknél tapasztalható egyértelmû
hatékonysággal szemben a veteránok-
nál feltûnõ a hatás hiánya.

Connor
KM és
mtsai 1999

Fluoxetin, PC 12 hetes
vizsgálat

54 civil, 90% nõ PTSD diagnózissal
DSM-III-R és DSM-IV szerint.

FLX>PLC a 6 évnél rövideb ideje
fennálló PTSD-k esetében . 6 évnél ré-
gebben fennálló PTSD esetében nem
volt szignifikáns különbség.

Hertzberg
MA és
mtsai 2000

Fluoxetin, PC 10 hetes
vizsgálat

10 vietnami veterán negatív

Martenyi
és mtsai
2002

Fluoxetin, PC, 12 hetes
vizsgálat

301 beteg DSM-IV szerint PTSD diag-
nózissal, civilek és veteránok

FLX>PLC. A teljes populáció és a vete-
ránok esetében is szignifikáns különb-
ség

Marshall
RD és
mtsai 2001

Paroxetin, PC 12 hetes,
fix dózisú vizsgálat

PTSD DSM-IV szerint
186 placebo, 183 PRX 20 mg,
182 PRX 40 mg. 377 nõ és 174 férfi.

PAR 20, 40 mg > PLC (20, 40 mg kü-
lön-külön és együttesen is)

Tucker P
és mtsai
2001

Paroxetin, PC 12 hetes
flexibilis dózistitrációs
vizsgálat

307 beteg, 66% nõ és 34% férfi,
PTSD DSM-IV szerint, CAPS-2�

Paroxetin>placebo

Davidson
JRT és
mtsai 2001

Sertralin, PC 12 hetes
vizsgálat

208 beteg, DSM-III-R szerint PTSD,
84% (SER), illetve 72% (PLC) nõ

SER>PLC: CAPS összpontszám
SER� PLC: HAMD és HAMA szerint.
Átlag dózis: 146.3 (49.3) mg

Brady K és
mtsai 2000

Sertralin, PC 12 hetes
vizsgálat

187 beteg, DSM-III-R szerint PTSD,
75.5% (SER) illetve 71% (PLC) nõ.

SER>PLC
A sertralin átlag dózis 133.3 (59.2) mg

Zohar J és
mtsai 2002

Sertalin, PC 10 hetes
vizsgálat

42 beteg, DSM-III-R szerint PTSD, 83%
(SER) illetve 95% (PLC) férfi. Traumák
többsége harci cselekmény.

SER� PLC
Sertralin végsõ dózisa: 120 (60) mg volt

Davis L és
mtsai 2004

Nefazodon, PC 12 hetes
vizsgálat

41 beteg, DSM-IV szerint krónikus
PTSD-vel. 40 háborús veterán férfi.

NFZ>placebo
átlag dózis: 444 mg

McRae AL
és mtsai
2004

Nefazodon vs sertralin, 12
hetes randomizlát kettõs
vak vizsgálat

37 beteg (26 beteg vett részt legalább
egy viziten a kiindulás után, 77% nõ,
23% férfi).

Valamennyi kimenõ változóban maga-
san szignifikáns javulás következett be
a csoporton belül. Nem volt szignifikáns
különbség a NFZ és SER között egyet-
len változóban sem.

Davidson
JRT és
mtsai 2003

Venlafaxin, sertralin, PC
12 hetes vizsgálat

531 beteg, DSM-IV szerint PTSD diag-
nózissal; nõk aránya: 69-65-64% (VFX,
SER, PLC).

VFX>PLC valamennyi változóban
SER� CAPS összpontszám és CAPS
hyperarousal tünetekben valamint a
remissziós rátában
Átlag napi dózisok: VFX: 225 mg, SER:
151 mg.

Davidson
JRT és
mtsai 2003

Mirtazapin, PC 8 hetes
vizsgálat

26 beteg, PTSD DSM-IV szerint. Mirtazapin>placebo
Átlag dózis: 39 mg/nap.
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Szerzõ,
forrás

Vizsgált gyógyszer(ek)
és a vizsgálat jellege

Vizsgált populáció jellemzõi, fõbb
bevonási kritériumok

Konklúziók

Bartzokis és
mtsai 2003

Risperidon, PC adjuváns
16 hetes kezelés, más
farmakoterápia (88%-ban
antidepresszívumok) ki-
egészítéseként

65 férfi: 63 vietnami, 2 öböl-háborús ve-
terán, DSM-IV szerint krónikus PTSD.

Risperidon>placebo.

Raskind MA
és mtsai
2003

Prazosin, PC, CO,
adjuváns kezelés, stabil,
fennálló gyógyszeres ke-
zelés mellett

10 vietnami háborús veterán, PTSD
DSM-III-R szerint, CAPS kínzó visszaté-
rõ álmok� 6.

Prazosin>placebo, valamennyi
PTSD-specifikus változóban és a
CGI-I-ben.

Rövidítések: PC=placebo-kontrollált; CO=cross over; PLC=placebo; > statisztikailag szignifikánt különbség; ³ statisztikailag nem
specifikus különbség.
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