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“Narodni ustav dusevniho zdravi, Klecany

Terapie schizofrenie je komplexni, sestdva ze socidlnich intervenci, psychoterapie a farma-
koterapie. Zakladni pilit 1é¢by predstavuji antipsychotika druhé generace vzhledem k jejich
farmakologickému profilu a nizsi mite vyskytu nezaddoucich ucinkd. Lé¢ba antipsychotiky
je dlouhodobd, neomezuje se jen na akutni fazi. Nezbytna je udrzovaci terapie pro pre-
venci relapsu. Stanoveni plazmatickych hladin antipsychotik, také znamé jako terapeutické
monitorovani léciv, pomaha upravit davku individualné pro jednotlivého pacienta a mlize
slouZit k minimalizaci toxicity, kontrole adherence a snizeni nédkladd na Ié¢bu.
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The use of therapeutic second-generation antipsychotics level monitoring
in the individualization of schizophrenia pharmacotherapy

Therapy for schizophrenia involves a complex treatment plan consisting of social in-
terventions, psychotherapy, and pharmacotherapy. Second-generation antipsychotics
are the cornerstone of the treatment due to their pharmacological profile and lower
incidence of side effects. Antipsychotika treatment is long-term and extends beyond
the acute phase. Maintenance therapy is crucial to prevent relapse. Determining the
plasmatic levels of antipsychotic drugs, known as therapeutic drug monitoring, helps
adjust the dose for each patient individually. This process also helps minimize toxicity,
monitor adherence, and reduce treatment costs.

Key words: schizophrenia, atypical antipsychotics, therapeutic drug monitoring.

Uvod

Antipsychotika druhé generace jsou dnes
chédpana jako standardni farmakoterapie v [é¢-
bé schizofrenie. | pfes jejich dobrou snasen-
livost neni odpovéd na lécbu vzdy idealni
a zhruba tfetina az polovina pacienti neod-
povida optimélné na lé¢bu psychofarmaky
podévanymi ve standardnich davkach (1).

Casty chronicky priibéh maze vést k za-
vaznému funkénimu postizeni, zménam osob-
nosti, snizené kvalité Zivota s vysokou mirou

pracovni neschopnosti a trvalou invaliditou.
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Negativni disledky maji dopad nejen na ne-
mocné, ale i na jejich rodiny a celou spole¢-
nost. | proto by znalost farmakokinetiky, far-
makodynamiky, terapeutického monitorovani
plazmatickych hladin (TDM) a nezadoucich
ucinkl antipsychotik méla byt nezbytna pro
vsechny zdravotnické profesionaly.

Schizofrenie
Schizofrenie patfi mezi psychoticka
onemocnéni. Pojmem psychéza se oznacuji

chorobné stavy, které vedou k narudeni kon-
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taktu s realitou. Lidé trpici psych6zou nejsou
schopni rozlisovat mezi realitou a chorob-
nymi prozitky v oblasti mysleni a vnimani.
Schizofrenie vznika jako souhrn genetickych
a enviromentalnich vlivd a projevuje se Ctyi-
mi zakladnimi okruhy pfiznaka: pozitivni,
negativni, afektivni a kognitivni. Prognéza
pacientl zavisi na pribéhu nemoci, na ko-
morbiditach jak fyzickych (metabolické,
kardiovaskularni, neurologické, onkologic-
ké onemocnéni), tak psychiatrickych (napf.
zneuzivani navykovych latek). Obecné horsi
je prognoza pfi chronickém pribéhu nemoci
s prevazujici negativni symptomatikou (de-
ficitni syndrom) a nalezy atrofie korovych
a podkorovych oblasti mozku (2).

Antipsychotika druhé generace

Antipsychotika jsou obecné klasifiko-
vana jako typickd, neboli prvni generace
(AP1G), a atypickd, neboli druhé generace
(AP2G). AP2G antagonizuji dopaminové D,
a serotoninové 5-HT, receptory a vykazu-
ji méné extrapyramidovych nezadoucich
ucinkd (EPS), nizsi vyskyt hypeprolaktinemie
a podobnou ¢i vyssi klinickou Ucinnost nez
AP1G. Kromé schizofrenie se mohou pouzit
i v Ié¢bé psychoéz nejriznéjsiho plvodu,
bipolarnich poruch, jako augmentace anti-
depresivni terapie ¢i rezistentnich Uzkost-
nych poruch. V nepsychiatrickych indikacich
se obcas uzivaji i na nevolnost, zvraceni ¢i
Skytavku (3).

Farmakodynamické parametry
AP2G

Zakladni mechanismus ucinku spociva
v efektu na neurotransmiterové systémy a je-
jich receptory, pfedevsim na dopaminové
D, a serotoninové 5-HT,. Primarni antipsy-
choticky efekt se odvozuje od 60-80% blo-
kady D, receptor(i v mesolimbické dopamino-
vé draze, ale i asocia¢ni oblasti nigrostriatalni
dopaminové drahy (4, 5, 6). Blokada vyssinez
80 % obsazenosti D, receptord v nigrostria-
téIni draze ¢asto vede k EPS (7). Obsazenost
D, receptord muzZe byt ovéfena pozitronovou
emisni tomografii (PET); v klinické praxi se
spise pouziva stanoveni plazmatické hladiny
antipsychotik (8). Schématické znazornéni
farmakodynamickych vlastnosti je shrnuto
v tabulce 1.

Tab. 1. Zdkladnifarmakodynamické viastnosti AP2G. SPC jednotlivych pfipravkd, Mohr et al. (2025) (3)

Farmakodynamicky efekt Lécivo Blokdda receptoru
D, 5-HT, a, H, M
antagonista dopaminu amisulprid +
serotoninovi a dopaminovi lurasidon + +
antagonisté paliperidon + + + +
risperidon + + + +
sertindol + + +
Ziprasidon + +
multireceptorovi antagonisté | klozapin + + + + +
(MARTA) olanzapin + + + + +
quetiapin + + + +
parcialni dopaminovi agonisté | aripiprazol + +
brexpiprazol + + +
kariprazin + +

D, - dopaminové D, receptory, 5-HT ,— serotoninové receptory, a, — alfa 1 receptory, H,— histaminové receptory,

M — muskarinové receptory

Zakladni farmakokinetické
vlastnosti AP2G

AP2G vykazuji mnoho spole¢nych farma-
kokinetickych parametrd. Dulezitd je dobra
absorpce z gastrointestinalniho traktu s dosa-
Zenim maximalni plazmatické koncentrace za
1-6 hodin; variabilni biologicka dostupnost od
5 do 100%, rychla distribuce z krve do centrdl-
niho nervového systému, ¢asto vy3si hladina
v mozkomi$nim moku nez v plazmé, eliminace
primarné hepatalné/renalné, eliminacni polo-
¢as mezi 12-36 hodinami (aktivni metabolity
¢asto delsi), metabolizace cestou cytochromu
P450 (CYP) a UDP-glukonyltransferazou (UGT)
jako hlavnim metabolickym enzymovym sys-
témem (9). Farmakokinetické vlastnosti AP2G
shrnuje tabulka 2.

Nezadouci ucinky

Pti vybéru vhodného antipsychotika je
vhodné, kromé odpovédi na dfive uzivanou
|é¢bu a posouzeni komorbidit somatickych
i psychickych, zvazit profil nezaddoucich ucinkd
zvoleného léciva tak, aby profil byl co nejsetr-
néjsi. Jak jiz bylo zminéno vyse, vyskyt EPS je
Castéjsi u AP1G diky vyssi selektivité pfi obsazo-
vani dopaminovych receptord, silné antagoni-
zuji D, receptor. EPS se fadi mezi neurologické
nezadouci Ucinky s ¢asnymi (polékovy par-
kinsonismus, akutni dystonie, akathizie) nebo
pozdnimi (tardivni dyskineze a dystonie, tar-
divni akathizie) projevy. Quetiapin, olanzapin
nebo klozapin patii mezi antipsychotika s velmi
nizkym potencidlem vyvolani EPS, zatimco ris-
peridon ¢i amisulprid vykazuje vyssiriziko (10).
Antipsychotika mohou blokadou dopaminerg-
ni tuberoinfundibularni drahy v mozku zpaso-
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bit az desetindsobné zvy3eni hladiny prolaktinu
(11). Pfimym duasledkem hyperprolaktinemie
muze byt gynekomastie a galaktorhea, nepfi-
mym pak poruchy menstrua¢niho cyklu, sni-
zeni libida a fertility, impotence a dlouhodobé
osteopordza. Zde jsou nejrizikovéjsi amisulprid,
paliperidon a risperidon. Castymi nezadoucimi
ucinky, zvlasté AP2G ze skupiny MARTA, jsou
nardst hmotnosti, hyperglykemie, dyslipidemie
a hypertenze. Jedna se o rizikové faktory pro
rozvoj diabetu a kardiovaskularnich onemoc-
néni. Pacienti se schizofrenii dokonce vykazuji
primarné vyssi riziko rozvoje diabetu nez béz-
na populace (12). Kardiotoxicky ucinek maji
ve vyssich davkach viechna antipsychotika,
mezi nejcastéjsi patii ortostatickd hypotenze
s rizikem synkopy, paddu a poranéni. Zvysené
riziko prodlouzeni QTc intervalu na EKG vyka-
zuji antipsychotika prvni i druhé generace, in-
terval se prodluzuje v zavislosti na davce a riziko
prodlouzeni QT intervalu klesa v tomto pofadi
sertinol > amisulprid > ziprasidon > risperidon
> olanzapin > kvetiapin > haloperidol > palipe-
ridon > aripiprazol > kariprazin > brexpiprazol
> lurasidon (13, 14).

Terapeutické monitorovani
Iéciv (TDM)

TDM se definuje jako stanoveni koncent-
race léCiva v plazmé, séru nebo krvi. S nasled-
nou interpretaci slouzi k titraci davky u jed-
notlivych pacientt tak, aby bylo dosazeno
toxicity. Pro AP2G plati, Ze mira obsazenosti
D, receptord v mozku odpovida plazmatické
(sérové) hladiné antipsychotik (8). Vzhledem
k vysoké variabilité farmakokinetickych para-
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Tab. 2. Farmakokinetické viastnosti ordiné poddvanych AP2G. SPC jednotlivych pfipravkd, podle Hiemke et al. (2018) (9)

Lédivo Biologicka Vazba Eliminacni Dosazeni rovnovazného Metabolizace Aktivni metabolit
dostupnost (%) na bilkoviny (%) | polocas (hodiny) stavu (dny)
amisulprid 43-48 17 12-20 23 vlucuese -
nezméneén ledvinami
aripiprazol 87 >99 75 14 CYP2D6, CYP3A4 dehydroaripiprazol
brexpiprazol 95 >99 91 10-12 CYP2D6, CYP3A4 -
32-68 desmethyl kariprazin
kariprazin 52 97 DCAR: 30-38 10-20 CYP3A4,CYP2D6 (DCAR), didesmethyl
DDCAR: 314-446 kariprazin (DDCAR)
CYP1A2, CYP3A4,
klozapin 27-50 97 9-17 12 CYP2C19, CYP2C9, norklozapin
CYP2D6
) 9-19 dva aktivni metabolity

lurasidon (s jidlem) >99 18 7 CYP3A4, BCRP (ID-14283 3 ID-14326

) CYP1A2, CYP2D6, )
olanzapin 87 93 30 5-10 UGTIA4 N-desmethylolanzapin
paliperidon 28 74 24 4-5 vvylLfCUJe Sé ) -

nezménén ledvinami
quetiapin 9 83 6-7 1-3 CYP3A4, CYP2D6 norquetiapin
risperidon 70 89 3 46 CYP2D6, CYP3A4, 9—hydro>§yr|sper\don
P-glykoprotein (= paliperidon)
) CYP2D6
sertindol 80-90 99,5 55-90 5-9 CYP3A4 -
R . . CYP3A4 S-methyl-

Ziprasidon 60 (az 100 s jidlem) 99 7-10 1-3 CYPIA2 dihydroziprasidon

CYP - cytochrom P450, BCRP — Breast cancer resistatnt protein, UGT — glukoronosyltransferdza, tucné jsou vyznaceny majoritni cesty metabolizace

komorbiditami, vékem, pohlavim, koufenim,
moznymi interakcemi s jinymi [éCivy a/nebo
potravou, zdnétem, postizenim jater nebo
ledvin eventudlné nekoreluje vzdy davka
léciva s jeho plazmatickou koncentraci (15).
A prestoze relevantnost TDM pro AP2G je
stale predmétem diskuzi, jevi se stanoveni
hladin antipsychotik jako uzite¢ny nastroj
moderni personalizované farmakoterapie.
Jednim z hlavnich divodd pouziti TDM pro
tuto skupinu léciv je jeho vyznam v profy-
laktické fazi 1écby, kde nelze jednoduse sle-
dovat ucinek lé¢by (upravovat davku apod.)
z klinického projevu; TDM je tedy jedinym
nastrojem, jak monitorovat Gi¢innou profylaxi
u stabilizovaného pacienta, téz s védomim
Casté non-adherence u pacient( s psychicky-
mi poruchami, kde je absence nahledu jadro-
vym pfiznakem. TDM kromé jiného poméha
rozlisit mezi pseudorezistenci, charakterizo-
vanou nizkou plazmatickou koncentraci (ne
vzdy nutné vyvolanou non-adherenci), od
tzv. pravé rezistence (pfimérend plazmaticka
hladina s receptorovou insenzitivitou, tj. far-
makodynamické selhani), pfi zméné lékovych
forem, anebo jednotlivych preparatq, ¢i v dal-
Sich klinickych situacich (16).

Specifické indikace pro TDM v psychiatrii
jsou shrnuty v tabulce 3.

www.klinickafarmakologie.cz

Pro psychofarmaka existujf
rdzné miry doporuceni
ve vztahu k TDM (9, 17)

Uroven 1: Silné doporuéeno

Dlikazy: jsou stanovena terapeuticka
referencni rozmezi. Kontrolované klinické
studie prokazaly pfiznivé Gcinky TDM. Existuji
zpravy o snizené snasenlivosti nebo intoxi-
kacich.

Doporuceni: TDM se ddrazné doporucu-
je pro titraci davky a pro specialni indikace.

Napfiklad pro lithium nebo karbamazepin je
standardem péce.

Klinické dusledky: Pfi plazmatickych kon-
centracich [éciv v rdmci uvadéného terapeutic-
kého referencniho rozmezilze ocekavat nejvyssi
pravdépodobnost odpovédi nebo remise. Pri
subterapeutickych koncentracich léciva v krvi
je pravdépodobnost odpovédi podobnd pla-
cebu, pfi akutni'i chronické l1é¢bé existuje riziko
relapsu. Pfi supraterapeutickych koncentracich
|éciva v krvi existuje zvySené riziko nezadoucich

Ucink léciva nebo pfimo toxicity.

Tab. 3. Specifické indikace pro TDM v psychiatrii podle Hiemke et al. (2018) (9)

Optimalizace davkovani po zacatku lé¢by nebo pfi zméné davky

Léky u nichz je TDM povinné z bezpec¢nostnich dlvodd (napt. lithium)

Podezieni na Uplnou nebo ¢aste¢nou non-adherence pacienta

Nedostatecné klinické zlepseni pfi obecné doporucenych davkach

Kombinace s Iéky se zndmym interakénim potencidlem nebo podezfeni na Iékovou interakci

TDM u farmakovigila¢nich programd

Prevence relapsu pfi udrzovaci lé¢bé

Recidiva pfi adekvatnim davkovani

Téhotenstvi nebo kojenti

Déti a dospivajici pacienti

Starsi pacienti (nad 65 let)

Jedinci s mentalnim poskozenim

kardiovaskuldrni onemocnént)

Pacienti s pfidruzenym onemocnénim ovliviujicim farmakokinetiku (jaternf nebo hepatalnf insuficience,

Zmény farmakokinetiky u pacientd s poruchou pfijmu potravy (mentélni anorexie, bulimie)

Forenzni d@vody

Problémy vyskytujici se po pfevedeni z origindlniho pfipravku na generikum (a naopak)

Problémy vyskytujici se po prevedeni z peroralni na depotni injekéni formu (a naopak)

Nelinearni farmakokinetika v rozmezi terapeutickych davek
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Uroven 2: Doporuéeno

Dlikazy: existuji zpravy o snizené sna-
Senlivosti nebo nezadoucich ucincich pfi
supraterapeutickych koncentracich lé¢iva
v krvi.

Doporuceni: TDM se doporucuje pfi titraci
davky, pro specidlni indikace nebo pfi feseni
problém.

Klinické dusledky: TDM zvysuje pravdé-
podobnost odpovédi u non-respondérd.
U subraterapeutickych plazmatickych kon-
centraci je riziko snizené odpovédi. U supra-
terapeutickych plasmatickych koncentraci je
zvyseno riziko intolerance nebo intoxikace.

Uroven 3: Uziteéné

Dukazy: uvadéna terapeuticka referen¢ni
rozmezi byla odvozena od koncentraci lé¢iv
pii doporu¢eném déavkovani. Koncentrace
léciv vztahujici se k uc¢inkam 1ékd bud' jes-
té nejsou k dispozici, nebo jsou zalozeny na
retrospektivnich analyzach vysledk TDM,
kazuistickych pripadech nebo nesystematic-
kych klinickych zkusenostech.

Doporuceni: TDM je uzite¢né ve special-
nich situacich nebo pfi feseni problému.

Klinické dlsledky: pomoci TDM Ize kont-
rolovat, zda jsou koncentrace lé¢iv v souladu
s davkové zavislym referen¢nim rozmezim.
Klinického zlepSeni Ize dosdhnout zvysenim
davky u non-respondérq, u kterych byla na-
lezena subterapeutickd koncentrace léciva

v plazmé.

Uroven 4: Potencialné uzite¢né

Dukazy: plazmatické koncentrace neodpo-
vidaji klinickému efektu vzhledem k jedine¢né
farmakokinetice léciva, napfiklad reverzibilni blo-
kadeé specifického enzymu. Nebo davkovaniléci-
vamUze byt snadno odvozeno od jeho klinického
efektu, napiiklad ivod do spanku u hypnotik.

Doporuceni: TDM neni doporuceno pfi tit-
raci, ale mlze byt uzite¢né v rdmci specialnich
indikaci nebo pfi feSeni problému.

Klinické dlsledky: TDM je vyhrazeno pro
specialni klinické situace.

Detailni informace o jednotlivych Ié¢ivych
latkach a jejich metabolismu a specifikdch TDM,
které jsou nad rozsah tohoto sdéleni, Ize nalézt
napf. v ¢lanku Evidence for Therapeutic Drug
Monitoring of Atypical Antipsychotic (18).

Odbeér vzorku

Odbér vzorku by mél vzdy probihat v rov-
novéazném stavu, coz pro vétsinu psychofarmak
znamend cca tyden po dosazeni udrzovaci dév-
ky, s vyjimkou léciv s dlouhym polo¢asem: ari-
piprazol, brexpiprazol, kariprazin (a jeho aktivni
metabolity). Vhodny ¢as pro odbér pfi stabilni
davce je 0-30 min pred planovanou dalsi davkou
(4dolni hladina). Pro depotni psychofarmaka
pak plati bezprosttedné pred dalsi injekci (19).

Dopad pro praxi

a interpretace vysledkii TDM
Interpretace ziskanych vysledkd TDM

by méla idedlné probihat multioboroveé

(psychiatr, klinicky farmaceut). Pfi tomto
procesu je nutné vzit v ivahu celou fadu
aspektd ovliviujicich stanovenou labora-
torni hodnotu. Pfredevsim je tfeba zohled-
nit [ékové interakce, které mohou ménit
farmakokinetiku antipsychotik na drovni
absorpce, distribuce, metabolismu a elimi-
nace. V tabulce 2 jsou popsany hlavni meta-
bolické cesty jednotlivych AP2G a enzymo-
vé systémy, které mohou byt ovlivnény at
uz indukci nebo inhibici cytochromovych
a jinych transportnich systému. Také zna-
losti celkového kontextu: véku, pohlavi,
diagnozy, vahy, vztahu ke koufeni a dvodu
pro stanoveni TDM doplnuji informace pro
spravnou interpretaci. Nezbytnou informaci
je ¢as odbéru ve vztahu k dal$i davce léciva.
Ziskany vysledek TDM musi byt vzdy bran
s ohledem na klinicky obraz daného pa-
cienta, v€etné tize onemocnéni a projevu
nezadoucich ucinkd stavajici farmakote-
rapie (20).

Schéma rozhodovaciho postupu ve vzta-
hu k 1é¢bé AP2G a TDM najdeme popsany
v Doporucenych postupech psychiatrické
péce Psychiatrické spole¢nosti CLS JEP -
odkaz ¢. 10 (21).

U klozapinu, ktery patfi k 1é¢ivim se
stupném doporuceni 1 podle APNG pro
mozné zavazné nezadouci Ucinky, existuje
dokonce specialni rozhodovaci algoritmus
nasledného postupu lé¢by v ndvaznosti na
TDM (22).

Tab. 4. Zdkladni ddvkovaci schémata pro jednotlivd AP2G, drovné doporuceni pro jejich monitoring a varovné hodnoty Hiemke et al. (2018) (9).

SPC jednotlivych pfipravkd, Mauriet al. (2018) (8)

Lécivo Uvodni davka Titrace Cilova davka | Maximalni davka TDM Stupen Varovné
(mg/den) (mg/den) ng/ml doporuceni hodnoty ng/ml
amisulprid 50mg neni specifickd 800 1200 100-320 1 640
aripiprazol 10-15mg/den 5mg/den 10-15 30 150-500 2 1000
brexpiprazol 1 mg/den 1 mg/den 2-4 40-140 3 280
kariprazin 1,5mg/den 1,5mg/den 1,5-6 10-20 3 40
2.den2x25mg
) 12,5mg/ . ' 100-600
klozapin -2 denné poté 25:5,0 mg/ 200-450 900 (*350-600) 1 1000
den az tyden
|urasidon 375mg/den 375mg/den 40-160 160 vice nez 70 3 120
olanzapin 5-10mg/den 5mg/den 10 20 20-80 1 150
paliperidon 6mg/den 3mg/den 6 12 20-60 2 120
o | 25-50mg/den *50mg/den
quetiapin IR%/XR 300 ma/den w300 ma/den 400-800 800 100-500 2 1000
risperidon 1 mg/den 1-2mg/den 4-6 16 20-60 2 120
sertindol 4mg/den 4mg po4-5 12-20 20 50-100 2 200
dnech
R 40mg 2xdenné Od 3.dne 160mg/den
Ziprasidon akutni lé¢ba 2x80mg (Ize i asymetricky) 160 20-200 2 400

*pri farmakorezistenci, **IR — s rychlym uvolriovdnim, XR — s postupnym uvolriovdnim
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POUZITI TERAPEUTICKEHO MONITOROVANT HLADIN ANTIPSYCHOTIK DRUHE GENERACE PRI INDIVIDUALIZACI FARMAKOTERAPIE SCHIZOFRENIE

Diskuze
Pfestoze se TDM jevi jako uzite¢ny nastroj
pro zlepseni Uc¢innosti a bezpelnosti antipsy-
chotik, v klinické praxi existuje nékolik omeze-
ni. Tyto limity mohou vysvétlovat potencialni
rozdily v nazorech na pfinos TDM v klinické
praxi.
1) Terapeutickd rozmezi hladin v plazmé jsou
odvozena od skupin pacientl zafazenych
v klinickych studiich. Jejich udaje nemusi
zcela odpovidat pacientdim v realné kli-
nické praxi, u nichz je zvySena pravdé-
podobnost psychiatrickych a télesnych
komorbidit, polyfarmakoterapie a non-
-adherence. Data z klinickych studii byla
ziskavana od pacient( ve véku 18 az 65 let,
v bézné praxi jsou lé¢eny takika vSechny
vékové kategorie pacientl. Zejména pro
vékovou kategorii déti a dorostu citelné
chybi validni studie, existuji pouze ome-
zend data u risperidonu a olanzapinu (23).
2) Rozmezi hladin antipsychotik v plazmé,
kterd jsou k dispozici, jsou témér vyhrad-
né odvozena od pacientl se schizofrenii,
kde je posuzovéna hlavné pozitivni symp-
tomatika, tedy redukce vyskytu bludg,

halucinaci ¢i dezorganizovaného chovani.
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dech ¢aste¢né adherence, tj. pokud neni
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vazném stavu.

5) Jakbylo uvedeno vy3e, daje o mnoha, ne-li
vétsing, antipsychotik jsou stale pomérné
omezena, a to zatim zabrariuje exaktnimu
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byt Iék automaticky nahrazen jinym, ale ¢asto
muze byt davka upravena pomoci klinického
posouzeni a TDM (9). Americka Food and Drug
Administration (FDA) doporucuje generické tes-
tovani u 10 vybranych antipsychotik (U.S. Food
and Drug Administration 2022).

Zaver

| pfes vSeobecnou snahu o individualizaci
terapie pro ni v psychiatrii stale chybi dostatek
vhodnych nastrojd. Jednim z nich je beze-
sporu TDM - védeckd metoda, kterd pomdaha
pochopit interindividualni farmakokinetic-
kou variabilitu, reagovat na ni, a tim zlepsuje
ucinnost a bezpecnost |é¢by antipsychotiky,
zejména druhé generace. PfestoZe neniimple-
mentace TDM antipsychotik do bézné klinické

praxe snadnd a narazi na celou radu probléma
aomezeni, TDM nachézi uplatnéniv celé skale
oblasti, z nichz mGzeme jmenovat predevsim
bezpecnost |é¢by ve smyslu omezeni vyskytu
nezadoucich ucinkad léciv zavislych na davce
a ovlivnéni non-adherence k |é¢bé. Zapojeni
klinického farmaceuta v rozhodovacim pro-
cesu a pfi supervizi farmakoterapie pomuze
ke zkvalitnéni poskytované péce o pacienty

se schizofrenii.
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