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Terapie schizofrenie je komplexní, sestává ze sociálních intervencí, psychoterapie a farma-
koterapie. Základní pilíř léčby představují antipsychotika druhé generace vzhledem k jejich 
farmakologickému profilu a nižší míře výskytu nežádoucích účinků. Léčba antipsychotiky 
je dlouhodobá, neomezuje se jen na akutní fázi. Nezbytná je udržovací terapie pro pre-
venci relapsu. Stanovení plazmatických hladin antipsychotik, také známé jako terapeutické 
monitorování léčiv, pomáhá upravit dávku individuálně pro jednotlivého pacienta a může 
sloužit k minimalizaci toxicity, kontrole adherence a snížení nákladů na léčbu.
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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.

Úvod
Antipsychotika druhé generace jsou dnes 

chápána jako standardní farmakoterapie v léč-

bě schizofrenie. I přes jejich dobrou snášen-

livost není odpověď na léčbu vždy ideální 

a zhruba třetina až polovina pacientů neod-

povídá optimálně na léčbu psychofarmaky 

podávanými ve standardních dávkách (1). 

Častý chronický průběh může vést k zá-

važnému funkčnímu postižení, změnám osob-

nosti, snížené kvalitě života s vysokou mírou 

pracovní neschopnosti a trvalou invaliditou. 

Negativní důsledky mají dopad nejen na ne-

mocné, ale i na jejich rodiny a celou společ-

nost. I proto by znalost farmakokinetiky, far-

makodynamiky, terapeutického monitorování 

plazmatických hladin (TDM) a nežádoucích 

účinků antipsychotik měla být nezbytná pro 

všechny zdravotnické profesionály.

Schizofrenie
Schizofrenie patří mezi psychotická 

onemocnění. Pojmem psychóza se označují 

chorobné stavy, které vedou k narušení kon-
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taktu s realitou. Lidé trpící psychózou nejsou 

schopni rozlišovat mezi realitou a chorob-

nými prožitky v oblasti myšlení a vnímání. 

Schizofrenie vzniká jako souhrn genetických 

a enviromentálních vlivů a projevuje se čtyř-

mi základními okruhy příznaků: pozitivní, 

negativní, afektivní a kognitivní. Prognóza 

pacientů závisí na průběhu nemoci, na ko-

morbiditách jak fyzických (metabolické, 

kardiovaskulární, neurologické, onkologic-

ké onemocnění), tak psychiatrických (např. 

zneužívání návykových látek). Obecně horší 

je prognóza při chronickém průběhu nemoci 

s převažující negativní symptomatikou (de-

ficitní syndrom) a nálezy atrofie korových 

a podkorových oblastí mozku (2). 

Antipsychotika druhé generace
Antipsychotika jsou obecně klasifiko-

vána jako typická, neboli první generace 

(AP1G), a atypická, neboli druhé generace 

(AP2G). AP2G antagonizují dopaminové D2 

a serotoninové 5-HT2 receptory a vykazu-

jí méně extrapyramidových nežádoucích 

účinků (EPS), nižší výskyt hypeprolaktinemie 

a podobnou či vyšší klinickou účinnost než 

AP1G. Kromě schizofrenie se mohou použít 

i v  léčbě psychóz nejrůznějšího původu, 

bipolárních poruch, jako augmentace anti

depresivní terapie či rezistentních úzkost-

ných poruch. V nepsychiatrických indikacích 

se občas užívají i na nevolnost, zvracení či 

škytavku (3).

Farmakodynamické parametry 
AP2G

Základní mechanismus účinku spočívá 

v efektu na neurotransmiterové systémy a je-

jich receptory, především na dopaminové 

D2 a serotoninové 5-HT2. Primární antipsy-

chotický efekt se odvozuje od 60–80% blo-

kády D2 receptorů v mesolimbické dopamino-

vé dráze, ale i asociační oblasti nigrostriatální 

dopaminové dráhy (4, 5, 6). Blokáda vyšší než 

80 % obsazenosti D2 receptorů v nigrostria-

tální dráze často vede k EPS (7). Obsazenost 

D2 receptorů může být ověřena pozitronovou 

emisní tomografií (PET); v klinické praxi se 

spíše používá stanovení plazmatické hladiny 

antipsychotik (8). Schématické znázornění 

farmakodynamických vlastností je shrnuto 

v tabulce 1.

Základní farmakokinetické 
vlastnosti AP2G

AP2G vykazují mnoho společných farma-

kokinetických parametrů. Důležitá je dobrá 

absorpce z gastrointestinálního traktu s dosa-

žením maximální plazmatické koncentrace za 

1–6 hodin; variabilní biologická dostupnost od 

5 do 100 %, rychlá distribuce z krve do centrál-

ního nervového systému, často vyšší hladina 

v mozkomíšním moku než v plazmě, eliminace 

primárně hepatálně/renálně, eliminační polo-

čas mezi 12–36 hodinami (aktivní metabolity 

často delší), metabolizace cestou cytochromu 

P450 (CYP) a UDP-glukonyltransferázou (UGT) 

jako hlavním metabolickým enzymovým sys-

témem (9). Farmakokinetické vlastnosti AP2G 

shrnuje tabulka 2. 

Nežádoucí účinky
Při výběru vhodného antipsychotika je 

vhodné, kromě odpovědi na dříve užívanou 

léčbu a posouzení komorbidit somatických 

i psychických, zvážit profil nežádoucích účinků 

zvoleného léčiva tak, aby profil byl co nejšetr-

nější. Jak již bylo zmíněno výše, výskyt EPS je 

častější u AP1G díky vyšší selektivitě při obsazo-

vání dopaminových receptorů, silně antagoni-

zují D2 receptor. EPS se řadí mezi neurologické 

nežádoucí účinky s časnými (polékový par-

kinsonismus, akutní dystonie, akathizie) nebo 

pozdními (tardivní dyskineze a dystonie, tar-

divní akathizie) projevy. Quetiapin, olanzapin 

nebo klozapin patří mezi antipsychotika s velmi 

nízkým potenciálem vyvolání EPS, zatímco ris-

peridon či amisulprid vykazuje vyšší riziko (10). 

Antipsychotika mohou blokádou dopaminerg-

ní tuberoinfundibulární dráhy v mozku způso-

bit až desetinásobné zvýšení hladiny prolaktinu 

(11). Přímým důsledkem hyperprolaktinemie 

může být gynekomastie a galaktorhea, nepří-

mým pak poruchy menstruačního cyklu, sní-

žení libida a fertility, impotence a dlouhodobě 

osteoporóza. Zde jsou nejrizikovější amisulprid, 

paliperidon a risperidon. Častými nežádoucími 

účinky, zvláště AP2G ze skupiny MARTA, jsou 

nárůst hmotnosti, hyperglykemie, dyslipidemie 

a hypertenze. Jedná se o rizikové faktory pro 

rozvoj diabetu a kardiovaskulárních onemoc-

nění. Pacienti se schizofrenií dokonce vykazují 

primárně vyšší riziko rozvoje diabetu než běž-

ná populace (12). Kardiotoxický účinek mají 

ve vyšších dávkách všechna antipsychotika, 

mezi nejčastější patří ortostatická hypotenze 

s rizikem synkopy, pádu a poranění. Zvýšené 

riziko prodloužení QTc intervalu na EKG vyka-

zují antipsychotika první i druhé generace, in-

terval se prodlužuje v závislosti na dávce a riziko 

prodloužení QT intervalu klesá v tomto pořadí 

sertinol > amisulprid > ziprasidon > risperidon 

> olanzapin > kvetiapin > haloperidol > palipe-

ridon > aripiprazol > kariprazin > brexpiprazol 

> lurasidon (13, 14).

Terapeutické monitorování 
léčiv (TDM)

TDM se definuje jako stanovení koncent-

race léčiva v plazmě, séru nebo krvi. S násled-

nou interpretací slouží k titraci dávky u jed-

notlivých pacientů tak, aby bylo dosaženo 

maximální účinnosti s co nejnižším rizikem 

toxicity. Pro AP2G platí, že míra obsazenosti 

D2 receptorů v mozku odpovídá plazmatické 

(sérové) hladině antipsychotik (8). Vzhledem 

k vysoké variabilitě farmakokinetických para-

Tab. 1.  Základní farmakodynamické vlastnosti AP2G. SPC jednotlivých přípravků, Mohr et al. (2025) (3)

Farmakodynamický efekt Léčivo
Blokáda receptoru

D2 5-HT2 α1 H1 M
antagonista dopaminu amisulprid +

serotoninoví a dopaminoví 
antagonisté

lurasidon
paliperidon
risperidon
sertindol
ziprasidon

+
+
+
+
+

+
+
+
+
+

+
+
+

±
±

multireceptoroví antagonisté 
(MARTA)

klozapin
olanzapin
quetiapin

+
+
+

+
+
+

+
+
+

+
+
+

+
+

parciální dopaminoví agonisté aripiprazol
brexpiprazol
kariprazin

+
+
+

+
+
+

+

D2 – dopaminové D2 receptory, 5-HT2 – serotoninové receptory, α1 – alfa 1 receptory, H1 – histaminové receptory,  
M – muskarinové receptory
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metrů u jednotlivých pacientů, zapříčiněné 

komorbiditami, věkem, pohlavím, kouřením, 

možnými interakcemi s jinými léčivy a/nebo 

potravou, zánětem, postižením jater nebo 

ledvin eventuálně nekoreluje vždy dávka 

léčiva s jeho plazmatickou koncentrací (15). 

A přestože relevantnost TDM pro AP2G je 

stále předmětem diskuzí, jeví se stanovení 

hladin antipsychotik jako užitečný nástroj 

moderní personalizované farmakoterapie. 

Jedním z hlavních důvodů použití TDM pro 

tuto skupinu léčiv je jeho význam v  profy-

laktické fázi léčby, kde nelze jednoduše sle-

dovat účinek léčby (upravovat dávku apod.) 

z klinického projevu; TDM je tedy jediným 

nástrojem, jak monitorovat účinnou profylaxi 

u stabilizovaného pacienta, též s vědomím 

časté non-adherence u pacientů s psychický-

mi poruchami, kde je absence náhledu jádro-

vým příznakem. TDM kromě jiného pomáhá 

rozlišit mezi pseudorezistencí, charakterizo-

vanou nízkou plazmatickou koncentrací (ne 

vždy nutně vyvolanou non-adherencí), od 

tzv. pravé rezistence (přiměřená plazmatická 

hladina s receptorovou insenzitivitou, tj. far-

makodynamické selhání), při změně lékových 

forem, anebo jednotlivých preparátů, či v dal-

ších klinických situacích (16).

Specifické indikace pro TDM v psychiatrii 

jsou shrnuty v tabulce 3.

Pro psychofarmaka existují  
různé míry doporučení  
ve vztahu k TDM (9, 17)

Úroveň 1: Silně doporučeno

Důkazy: jsou stanovena terapeutická 

referenční rozmezí. Kontrolované klinické 

studie prokázaly příznivé účinky TDM. Existují 

zprávy o snížené snášenlivosti nebo intoxi-

kacích.

Doporučení: TDM se důrazně doporuču-

je pro titraci dávky a pro speciální indikace. 

Například pro lithium nebo karbamazepin je 

standardem péče.

Klinické důsledky: Při plazmatických kon-

centracích léčiv v rámci uváděného terapeutic-

kého referenčního rozmezí lze očekávat nejvyšší 

pravděpodobnost odpovědi nebo remise. Při 

subterapeutických koncentracích léčiva v krvi 

je pravděpodobnost odpovědi podobná pla-

cebu, při akutní i chronické léčbě existuje riziko 

relapsu. Při supraterapeutických koncentracích 

léčiva v krvi existuje zvýšené riziko nežádoucích 

účinků léčiva nebo přímo toxicity.

Tab. 2.  Farmakokinetické vlastnosti orálně podávaných AP2G. SPC jednotlivých přípravků, podle Hiemke et al. (2018) (9) 

Léčivo
Biologická  

dostupnost (%)
Vazba  

na bílkoviny (%)
Eliminační  

poločas (hodiny)
Dosažení rovnovážného 

stavu (dny)
Metabolizace Aktivní metabolit 

amisulprid 43–48 17 12–20 2–3
vylučuje se

nezměněn ledvinami
–

aripiprazol 87 > 99 75 14 CYP2D6, CYP3A4 dehydroaripiprazol

brexpiprazol 95 > 99 91 10–12 CYP2D6, CYP3A4 –

kariprazin 52 97
32–68

DCAR: 30–38
DDCAR: 314–446

10–20 CYP3A4, CYP2D6
desmethyl kariprazin 
(DCAR), didesmethyl 
kariprazin (DDCAR)

klozapin 27–50 97 9–17 12
CYP1A2, CYP3A4, 
CYP2C19, CYP2C9, 

CYP2D6
norklozapin

lurasidon
9–19

(s jídlem)
> 99 18 7 CYP3A4, BCRP

dva aktivní metabolity 
(ID-14283 a ID-14326

olanzapin 87 93 30 5–10
CYP1A2, CYP2D6, 

UGT1A4
N-desmethylolanzapin

paliperidon 28 74 24 4–5
vylučuje se

nezměněn ledvinami
–

quetiapin 9 83 6–7 1–3 CYP3A4, CYP2D6 norquetiapin

risperidon 70 89 3 4–6
CYP2D6, CYP3A4, 

P-glykoprotein
9-hydroxyrisperidon  

(= paliperidon)

sertindol 80–90 99,5 55–90 5–9
CYP2D6
CYP3A4

–

ziprasidon 60 (až 100 s jídlem) 99 7–10 1–3
CYP3A4
CYP1A2

S-methyl-
dihydroziprasidon

CYP – cytochrom P450, BCRP – Breast cancer resistatnt protein, UGT – glukoronosyltransferáza, tučně jsou vyznačeny majoritní cesty metabolizace

Tab. 3.  Specifické indikace pro TDM v psychiatrii podle Hiemke et al. (2018) (9)
Optimalizace dávkování po začátku léčby nebo při změně dávky

Léky u nichž je TDM povinné z bezpečnostních důvodů (např. lithium) 

Podezření na úplnou nebo částečnou non-adherence pacienta

Nedostatečné klinické zlepšení při obecně doporučených dávkách

Kombinace s léky se známým interakčním potenciálem nebo podezření na lékovou interakci

TDM u farmakovigilačních programů

Prevence relapsu při udržovací léčbě

Recidiva při adekvátním dávkování

Těhotenství nebo kojení

Děti a dospívající pacienti

Starší pacienti (nad 65 let)

Jedinci s mentálním poškozením

Pacienti s přidruženým onemocněním ovlivňujícím farmakokinetiku (jaterní nebo hepatální insuficience, 
kardiovaskulární onemocnění)

Změny farmakokinetiky u pacientů s poruchou příjmu potravy (mentální anorexie, bulimie)

Forenzní důvody

Problémy vyskytující se po převedení z originálního přípravku na generikum (a naopak)

Problémy vyskytující se po převedení z perorální na depotní injekční formu (a naopak)

Nelineární farmakokinetika v rozmezí terapeutických dávek
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Úroveň 2: Doporučeno

Důkazy: existují zprávy o snížené sná-

šenlivosti nebo nežádoucích účincích při 

supraterapeutických koncentracích léčiva 

v krvi.

Doporučení: TDM se doporučuje při titraci 

dávky, pro speciální indikace nebo při řešení 

problémů.

Klinické důsledky: TDM zvyšuje pravdě-

podobnost odpovědi u  non-respondérů. 

U subraterapeutických plazmatických kon-

centrací je riziko snížené odpovědi. U supra-

terapeutických plasmatických koncentrací je 

zvýšeno riziko intolerance nebo intoxikace.

Úroveň 3: Užitečné

Důkazy: uváděná terapeutická referenční 

rozmezí byla odvozena od koncentrací léčiv 

při doporučeném dávkování. Koncentrace 

léčiv vztahující se k účinkům léků buď ješ-

tě nejsou k dispozici, nebo jsou založeny na 

retrospektivních analýzách výsledků TDM, 

kazuistických případech nebo nesystematic-

kých klinických zkušenostech.

Doporučení: TDM je užitečné ve speciál-

ních situacích nebo při řešení problémů.

Klinické důsledky: pomocí TDM lze kont-

rolovat, zda jsou koncentrace léčiv v souladu 

s dávkově závislým referenčním rozmezím. 

Klinického zlepšení lze dosáhnout zvýšením 

dávky u non-respondérů, u kterých byla na-

lezena subterapeutická koncentrace léčiva 

v plazmě.

Úroveň 4: Potenciálně užitečné

Důkazy: plazmatické koncentrace neodpo-

vídají klinickému efektu vzhledem k jedinečné 

farmakokinetice léčiva, například reverzibilní blo-

kádě specifického enzymu. Nebo dávkování léči-

va může být snadno odvozeno od jeho klinického 

efektu, například úvod do spánku u hypnotik.

Doporučení: TDM není doporučeno při tit-

raci, ale může být užitečné v rámci speciálních 

indikací nebo při řešení problémů.

Klinické důsledky: TDM je vyhrazeno pro 

speciální klinické situace.

Detailní informace o jednotlivých léčivých 

látkách a jejich metabolismu a specifikách TDM, 

které jsou nad rozsah tohoto sdělení, lze nalézt 

např. v článku Evidence for Therapeutic Drug 

Monitoring of Atypical Antipsychotic (18).

Odběr vzorku
Odběr vzorku by měl vždy probíhat v rov-

novážném stavu, což pro většinu psychofarmak 

znamená cca týden po dosažení udržovací dáv-

ky, s výjimkou léčiv s dlouhým poločasem: ari-

piprazol, brexpiprazol, kariprazin (a jeho aktivní 

metabolity). Vhodný čas pro odběr při stabilní 

dávce je 0–30 min před plánovanou další dávkou 

(údolní hladina). Pro depotní psychofarmaka 

pak platí bezprostředně před další injekcí (19).

Dopad pro praxi  
a interpretace výsledků TDM

Interpretace získaných výsledků TDM 

by měla ideálně probíhat multioborově 

(psychiatr, klinický farmaceut). Při tomto 

procesu je nutné vzít v úvahu celou řadu 

aspektů ovlivňujících stanovenou labora-

torní hodnotu. Především je třeba zohled-

nit lékové interakce, které mohou měnit 

farmakokinetiku antipsychotik na úrovní 

absorpce, distribuce, metabolismu a elimi-

nace. V tabulce 2 jsou popsány hlavní meta-

bolické cesty jednotlivých AP2G a enzymo-

vé systémy, které mohou být ovlivněny ať 

už indukcí nebo inhibicí cytochromových 

a  jiných transportních systémů. Také zna-

losti celkového kontextu: věku, pohlaví, 

diagnózy, váhy, vztahu ke kouření a důvodů 

pro stanovení TDM doplňují informace pro 

správnou interpretaci. Nezbytnou informací 

je čas odběru ve vztahu k další dávce léčiva. 

Získaný výsledek TDM musí být vždy brán 

s ohledem na klinický obraz daného pa-

cienta, včetně tíže onemocnění a projevu 

nežádoucích účinků stávající farmakote

rapie (20).

Schéma rozhodovacího postupu ve vzta-

hu k léčbě AP2G a TDM najdeme popsány 

v  Doporučených postupech psychiatrické 

péče Psychiatrické společnosti ČLS JEP – 

odkaz č. 10 (21). 

U  klozapinu, který patří k  léčivům se 

stupněm doporučení 1 podle APNG pro 

možné závažné nežádoucí účinky, existuje 

dokonce speciální rozhodovací algoritmus 

následného postupu léčby v návaznosti na 

TDM (22).

Tab. 4.  Základní dávkovací schémata pro jednotlivá AP2G, úrovně doporučení pro jejich monitoring a varovné hodnoty Hiemke et al. (2018) (9).  
SPC jednotlivých přípravků, Mauri et al. (2018) (8)
Léčivo Úvodní dávka Titrace Cílová dávka

(mg/den)
Maximální dávka

(mg/den)
TDM

ng/ml
Stupeň  

doporučení
Varovné  

hodnoty ng/ml
amisulprid 50 mg není specifická 800 1 200 100–320 1 640

aripiprazol 10–15 mg/den 5 mg/den 10–15 30 150–500 2 1 000

brexpiprazol 1 mg/den 1 mg/den 2–4 4 40–140 3 280

kariprazin 1,5 mg/den 1,5 mg/den 1,5–6 6 10–20 3 40

klozapin
12,5 mg/ 

1–2× denně

2. den 2 × 25 mg, 
poté 25–50 mg/

den až týden
200–450 900 

100–600
(*350–600)

1 1 000

lurasidon 37,5 mg/den 37,5 mg/den 40–160 160 více než 70 3 120

olanzapin 5–10 mg/den 5 mg/den 10 20 20–80 1 150

paliperidon 6 mg/den 3 mg/den 6 12 20–60 2 120

quetiapin IR*/XR**
*25–50 mg/den
**300 mg/den

*50 mg/den
**300 mg/den

400–800 800 100–500 2 1 000

risperidon 1 mg/den 1–2 mg/den 4–6 16 20–60 2 120

sertindol 4 mg/den
4 mg po 4–5 

dnech
12–20 20 50–100 2 200

ziprasidon
40 mg 2× denně 

akutní léčba
Od 3. dne 
2 × 80 mg

160 mg/den  
(lze i asymetricky)

160 50–200 2 400

*při farmakorezistenci, **IR – s rychlým uvolňováním, XR – s postupným uvolňováním
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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Použití terapeutického monitorování hladin antipsychotik druhé generace při individualizaci farmakoterapie schizofrenie

Diskuze 
Přestože se TDM jeví jako užitečný nástroj 

pro zlepšení účinnosti a bezpečnosti antipsy-

chotik, v klinické praxi existuje několik omeze-

ní. Tyto limity mohou vysvětlovat potenciální 

rozdíly v názorech na přínos TDM v klinické 

praxi.

1)	� Terapeutická rozmezí hladin v plazmě jsou 

odvozena od skupin pacientů zařazených 

v klinických studiích. Jejich údaje nemusí 

zcela odpovídat pacientům v reálné kli-

nické praxi, u nichž je zvýšena pravdě-

podobnost psychiatrických a tělesných 

komorbidit, polyfarmakoterapie a non-

-adherence. Data z klinických studií byla 

získávána od pacientů ve věku 18 až 65 let, 

v běžné praxi jsou léčeny takřka všechny 

věkové kategorie pacientů. Zejména pro 

věkovou kategorii dětí a dorostu citelně 

chybí validní studie, existují pouze ome-

zená data u risperidonu a olanzapinu (23). 

2)	� Rozmezí hladin antipsychotik v plazmě, 

která jsou k dispozici, jsou téměř výhrad-

ně odvozena od pacientů se schizofrenií, 

kde je posuzována hlavně pozitivní symp-

tomatika, tedy redukce výskytu bludů, 

halucinací či dezorganizovaného chování. 

3)	� Výsledky TDM jsou validní pouze tehdy, 

pokud je získána skutečná údolní hladina 

a laboratoř obdrží dostatečné kontextové 

údaje, které jsou pak použity pro pečlivou 

interpretaci výsledků. 

4)	� TDM má jen omezený význam v přípa-

dech částečné adherence, tj. pokud není 

odebraná hladina antipsychotika v rovno-

vážném stavu. 

5)	� Jak bylo uvedeno výše, údaje o mnoha, ne-li 

většině, antipsychotik jsou stále poměrně 

omezena, a to zatím zabraňuje exaktnímu 

stanovení vztahu mezi rozsahy hladin v krvi 

pro konkrétní antipsychotika v korelaci s kli-

nickou účinností a snášenlivostí. 

V  českém kontextu jsou pak praktické 

problémy popsány v práci Terapeutické mo-

nitorování psychofarmak z pohledu klinického 

farmaceuta: doporučení versus praxe (24).

Trendy v optimalizaci farmakoterapie v sou-

časnosti představují nejen TDM, ale i farmakoge-

netické testy, které zkoumají především enzymy 

cytochromů CYP 2D6, CYP3A4/5, CYP1A2, jež se 

významně podílejí na metabolizaci řady AP2G – 

viz tabulka 2 (25). U geneticky pomalého nebo 

naopak ultrarychlého metabolizátora by neměl 

být lék automaticky nahrazen jiným, ale často 

může být dávka upravena pomocí klinického 

posouzení a TDM (9). Americká Food and Drug 

Administration (FDA) doporučuje generické tes-

tování u 10 vybraných antipsychotik (U.S. Food 

and Drug Administration 2022). 

Závěr 
I přes všeobecnou snahu o individualizaci 

terapie pro ni v psychiatrii stále chybí dostatek 

vhodných nástrojů. Jedním z nich je beze-

sporu TDM – vědecká metoda, která pomáhá 

pochopit interindividuální farmakokinetic-

kou variabilitu, reagovat na ni, a tím zlepšuje 

účinnost a bezpečnost léčby antipsychotiky, 

zejména druhé generace. Přestože není imple-

mentace TDM antipsychotik do běžné klinické 

praxe snadná a naráží na celou řadu problémů 

a omezení, TDM nachází uplatnění v celé škále 

oblastí, z nichž můžeme jmenovat především 

bezpečnost léčby ve smyslu omezení výskytu 

nežádoucích účinků léčiv závislých na dávce 

a ovlivnění non-adherence k léčbě. Zapojení 

klinického farmaceuta v rozhodovacím pro-

cesu a při supervizi farmakoterapie pomůže 

ke zkvalitnění poskytované péče o pacienty 

se schizofrenií.
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