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Tři nová antipsychotika – kariprazin, lurasidon a brexpiprazol – byla v uplynulých dvou letech postupně uvedena na český 
trh. Tento přehledový článek si klade za cíl je vzájemně porovnat z klinického úhlu pohledu. Zaměřuje se na jejich základní 
charakteristiky včetně receptorového profilu, na indikace a účinnost, dávkování včetně vztahu dávky a response a v neposlední 
řadě na jejich snášenlivost a nežádoucí účinky. 
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Comparison of new antipsychotics (lurasidone, cariprazine and brexpiprazole) from the clinical point of view

Three new antipsychotics – cariprazine, lurasidone and brexpiprazole – have been introduced to the Czech market in the past 
two years. This review article aims to compare them from a clinical point of view. It focuses on their basic characteristics including 
receptors profile, indications and efficacy, dosage including dose-response relationship and, last but not least, on their tolerability 
and side effects. 

Key words: brexpiprazole, cariprazine, lurasidone, efficacy, side effects, schizophrenia.

Úvod
Tři různá nová antipsychotika se stala 

dostupnými v České republice v posledních 

dvou letech. To je nebývalá situace, ales-

poň z perspektivy uplynulé dekády. Na trh 

se postupně dostaly kariprazin, lurasidon 

a brexpiprazol. Všem třem jmenovaným 

antipsychotikům byly věnovány samostat-

né přehledové články, o kariprazinu vyšla 

dokonce monografie, kariprazin a brexpi-

prazol byly společně s aripiprazolem jako 

dostupní představitelé parciálních agonistů 

dopaminových receptorů (DRPA) porovnáni 

v recentní publikaci (1–6). Zatím ale v české 

odborné literatuře chybí klinicky orientova-

né srovnání nových DRPA s  lurasidonem. 

O to se pokouší předkládaný článek.

Základní údaje, 
farmakodynamika 
a farmakokinetika 
srovnávaných antipsychotik

Lurasidon je ze srovnávané trojice jediným 

zástupcem antipsychotik II. generace řazených 

mezi antagonisty serotoninových a dopami-

nových receptorů (SDA). Z hlediska 2. revido-

vané verze nové Nomenklatury založené na 

neurovědách (NbN-2R) se řadí do dopaminové 

a serotoninové domény, z hlediska módu akce 

mezi antagonisty receptorů (D2, 5-HT2) (7). Je 

velmi potentním antagonistou serotonino-

vých 5-HT7 receptorů. Tento antagonismus, 

ve spojitosti se středně silným parciálním ago-

nismem serotoninových 5-HT1A receptorů, bývá 

spojován s prokognitivním a antidepresivním 

účinkem lurasidonu (8, 9). Pro antidepresivní 

efekt zprostředkovaný 5-HT7 receptory svěd-

čí experiment s animálními modely – využity 

byly 5-HT7 knockoutované myši, u nichž se an-

tidepresivní efekt lurasidonu neprojevil (10, 9). 

Lurasidon je rovněž potentním antagonistou 

5-HT2A a D2 receptorů. Antagonismus D2 re-

ceptorů je spojen s antipsychotickým půso-

bením, ale také s rizikem extrapyramidových 

nežádoucích účinků. Nižší afinitu má lurasidon 

naopak k α1 receptorům (zde je nižší až střední), 

serotoninovým 5-HT2C (rovněž nižší až střední 

afinita), minimální k muskarinovým M1, hista-

minovým H1, což je spojeno s nízkým rizikem 

hypotenze, anticholinergních nežádoucích 

účinků, somnolence či přírůstku hmotnosti (8, 

9). Farmakokinetika lurasidonu je v doporuče-
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ných dávkách lineární, vrcholové sérové kon-

centrace bývá dosaženo cca za 1 až 3 hodiny, 

jeho eliminační poločas je zhruba 18 až 37,4 

hodin po podání, rovnovážného stavu bývá 

dosaženo cca za 7 dní (tabulka 1). Důležitý je 

efekt stravy – doporučuje se podávat po jídle 

o energetické hodnotě minimálně 350 kiloka-

lorií (jinak je absorpce lurasidonu snížena až 

třikrát). Metabolizuje se v játrech izoenzymem 

CYP450 3A4. Jeho terapeutické referenční roz-

mezí je 15 až 40 ng/ml, toxická plazmatická 

koncentrace je 120 ng/ml a více (11). 

Kariprazin patří mezi antipsychotika II. ge-

nerace, konkrétně do podskupiny DRPA, jak 

již bylo zmíněno. Z hlediska NbN-2R se řadí 

podobně jako lurasidon do dopaminové a se-

rotoninové domény, ovšem z hlediska módu 

akce je parciálním agonistou a antagonistou 

receptorů (7). Konkrétně je parciálním agoni-

stou dopaminových D3 a D2 receptorů, s vý-

razně vyšší afinitou k prvním jmenovaným. 

Lze říci, že jeho receptorový profil je podobný 

aripiprazolu, právě s rozdílem silné afinity k D3 

receptorům, která je v případě kariprazinu asi 

desetkrát vyšší než k D2 receptorům. Tato afi-

nita je tak vysoká, že už extrémně nízké dávky 

kariprazinu jsou dostatečné k zajištění maxi-

mální okupance D3 receptorů (12, 9). Takto 

silná vazba na D3 receptory je u kariprazinu 

unikátní, jiná antipsychotika II. generace ji mají 

nízkou nebo zcela zanedbatelnou (13, 9). Právě 

ona by mohla působit prokognitivně a antide-

presivně a také pomoci zmírňovat negativní 

příznaky schizofrenie (14, 9). Kariprazin má 

dále silnou afinitu k serotoninovým 5-HT2B re-

ceptorům, na kterých působí jako antagonista, 

slabší k 5-HT1A receptorům, na nichž účinkuje 

jako parciální agonista, a k 5-HT2A receptorům, 

kde působí opět jako antagonista; afinitu má 

i k 5-HT7 receptorům, i když o něco nižší než 

lurasidon (7, 9). Kariprazin je podobně jako 

lurasidon metabolizován v játrech především 

izoenzymem CYP450 3A4 (tabulka 1). Důležité 

je, že se metabolizuje na dva aktivní metabo-

lity – desmethyl-kariprazin a didesmethyl-ka-

riprazin, které mají obdobné vlastnosti jako 

mateřská látka, avšak didesmethyl-kariprazin 

má výrazně delší poločas (zhruba 1 až 3 týdny 

ve srovnání se 2 až 3 dny). To teoreticky může 

znamenat nižší riziko změny receptorové vaz-

by při vynechané dávce, ale také prodloužené 

trvání případných nežádoucích účinků i po 

snížení dávky/vysazení (9). Terapeutické refe-

renční rozmezí kariprazinu je 10 až 20 ng/ml, 

toxická plazmatická koncentrace 40 ng/ml 

a více (11).

Brexpiprazol náleží stejně jako kariprazin 

do podskupiny DRPA antipsychotik II. genera-

ce. Dle NbN-2R se řadí podobně jako karipra-

zin i lurasidon do dopaminové a serotoninové 

domény, z hlediska módu akce je stejně jako 

kariprazin (a na rozdíl od lurasidonu) parciál-

ním agonistou a antagonistou receptorů (7). 

Konkrétně působí jako parciální agonista na 

5-HT1A receptorech a D2 receptorech a jako 

antagonista na 5-HT2A receptorech a adre-

nergních α1B a α2C receptorech; rovněž má 

slabší afinitu k D3 receptorům, na nichž půso-

bí jako parciální agonista, a k D7 receptorům, 

kde působí jako antagonista (9). Na rozdíl od 

aripiprazolu má nižší vnitřní aktivitu na D2 

receptorech (9, 15), což by mohlo být spojeno 

s lepším efektem na pozitivní příznaky schi-

zofrenie, ale také přináší ve srovnání se zbý-

vajícími zástupci podskupiny DRPA relativně 

nižší riziko nežádoucích účinků, které bývají 

spojovány s parciálním agonismem na D2 re-

ceptorech, jako je akatizie, insomnie, neklid 

a nauzea (16, 9). Brexpiprazol se metabolizu-

je v játrech izoenzymem CYP450 3A4 a 2D6 

(tabulka 1). Jeho biologický poločas je cca 

91 hodin (9, 11). Jeho terapeutické referenční 

rozmezí se pohybuje od 40 až do 140 ng/ml, 

toxická koncentrace je 280 ng/ml a více (11). 

Indikace a účinnost

Schizofrenie
Všechna tři srovnávaná antipsychotika 

jsou v EU (a tudíž i v ČR) schválena k akutní 

i udržovací léčbě schizofrenie dospělých, 

lurasidon je v této indikaci schválen i u dětí 

a mladistvých od třinácti let věku. Všechna 

prokázala v této indikaci účinnost hned v ně-

kolika studiích (9). Ačkoli nebyla tato antipsy-

chotika srovnávána přímo, lze porovnat jejich 

účinnost alespoň nepřímo s využitím number 

needed to treat (NNT) (9, 17) a také dle výsled-

ků v metaanalýze publikované Huhnem v roce 

2019 (18). Nejvyšší účinnosti (což vyjadřuje nej-

nižší NNT, protože čím nižší je hodnota NNT, 

tím vyšší je účinnost) v dosažení response 

(definované jako alespoň 30% redukce skóre 

škály PANSS) dosahuje lurasidon, a to v dáv-

ce 160 mg/d (v Evropě je ekvivalentní dávka 

148 mg/d). Konkrétně jeho NNT je v této dávce 

4 (3–5), v nižších dávkách se pohybuje mezi 6 

až 7 (5–12) (9). Pro brexpiprazol je NNT k dosa-

Tab. 1.  Farmakokinetika lurasidonu, kariprazinu a brexpiprazolu (upraveno dle 1, 2, 4, 5)
Antipsychotikum Dosažení 

Cmax

Dosažení 
rovnovážné 
koncentrace

Vazba na 
bílkoviny

Metabolizace Eliminace Eliminační 
poločas

Doporučené 
terapeutické 
rozmezí

Poznámka

Lurasidon za cca 1–3 
hodiny

do 7 dnů 99,8 % CYP3A4 na dva neak­
tivní metabolity a dva 
aktivní metabolity 
(za farmakologickou 
aktivitu zodpovědná 
především mateřská 
látka)

80 % stolicí, 
9 % močí

18 až 37,4 hodin 
(dle dávky)

15–40 ng/ml Důležitý efekt 
stravy, při užití 
se stravou o min. 
350 kCal jsou 
maxim. hladiny 
trojnásobné

Kariprazin za cca 3 až 
6 hodin

kariprazinu a DCAR 
za 1 až 2 týdny, 
DDCAR za 4 týdny

91–97 % CYP3A4 a v menším 
rozsahu CYP2D6  
na DCAR a poté  
na DDCAR

Metabolizován 
játry, v moči 
zjištěno 20,8 % 
dávky

32 až 68 hodin 
u kariprazinu, 30 až 
38 hodin u DCAR 
a 314 až 446 hodin 
u DDCAR; poločas 
účinnosti 1 týden

10–20 ng/ml

Brexpiprazol za cca 4 
hodiny

10. až 12. den více než 
99 %

CYP3A4 a CYP2D6 46 % ve stolici, 
25 % v moči

91 hodin 40–140 ng/ml

DCAR – desmethyl-kariprazin, DDCAR – didesmethyl-kariprazin
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žení response 7 (5–12), pro kariprazin 10 (7–19) 

(9, 17). Ve zmíněné síťové metaanalýze Huhna 

a kolektivu (18) bylo srovnáno dle účinnosti 

a tolerability 32 antipsychotik v akutní léčbě 

pacientů s opakovanými epizodami schizofre-

nie. V celkové změně psychopatologie byl 

dle této metaanalýzy nejúspěšnější lurasidon, 

následovaný kariprazinem a brexpiprazolem. 

Rozdíly však nebyly velké a všechna tři jmeno-

vaná antipsychotika se pohybovala ve druhé 

polovině všech zkoumaných antipsychotik 

seřazených dle účinnosti. Jak ale zdůrazňují 

i samotní autoři metaanalýzy, rozdíly v účin-

nosti nejsou nejzásadnější, jako důležitější pro 

individuální výběr antipsychotika pro kon-

krétního pacienta se jeví nežádoucí účinky, 

které byly rovněž posuzovány (18). V ovlivnění 

pozitivních příznaků pak bylo pořadí stejné 

jako v ovlivnění celkové psychopatologie, 

v ovlivnění negativních příznaků si karipra-

zin vyměnil pořadí s lurasidonem, třetí zůstal 

brexpiprazol (18). 

Zajímavé a pro praktické využití velmi 

cenné je i specifické ovlivnění jednotlivých 

symptomů či jejich skupin novými antipsy-

chotiky. Lurasidon se jeví jako antipsychoti-

kum s potenciálem ke zmírnění kognitivního 

deficitu u pacientů se schizofrenií – lurasidon 

ovlivnil kognitivní funkce signifikantně vý-

razněji než quetiapin. Účinnější byl ve všech 

zkoumaných kognitivních doménách (rych-

losti zpracování, vizuálním učení, pracovní 

paměti, řešení problémů a sociální kognici) 

(19). Kromě toho se jeví jako specificky účinný 

v léčbě depresivních příznaků u schizofre-

nie (hodnoty NNT se pohybovaly mezi 11 až 

14 pro responsi a remisi hodnocené pomocí 

Montgomeryho a Asbergové stupnice pro po-

suzování deprese – MADRS) (9, 20). Kariprazin 

se pro změnu jeví jako antipsychotikum s po-

tenciálem k efektivnímu zmírnění negativních 

symptomů schizofrenie, což prokázala studie 

publikovaná v roce 2017, v níž byl kariprazin 

srovnáván s risperidonem v ovlivnění predo-

minantních negativních příznaků. Užití kari-

prazinu vedlo po 26 týdnech léčby k signifi-

kantně výraznější redukci negativních přízna-

ků než užití risperidonu (míra účinku byla 0,31). 

Definované response dosáhlo 69 % pacientů 

užívajících kariprazin oproti 58 % užívajících 

risperidon (21). Superiorita kariprazinu nad 

placebem a aripiprazolem v ovlivnění faktoru 

PANSS pro negativní příznaky (PANSS-FSNS) 

se ukázala i v post-hoc analýze dvou rando-

mizovaných, dvojitě-slepých studií u pacientů 

s akutní fází schizofrenie se středně závažnými 

až závažnými negativními symptomy a bez 

predominance pozitivních příznaků (22). Další 

specifickou doménou, kterou kariprazin dle 

post-hoc analýzy tří studií specificky ovlivnil, 

byla hostilita (9, 23). Brexpiprazol by mohl po-

zitivně ovlivňovat kognici (alespoň ve srovnání 

s aripiprazolem), čemuž nasvědčují preklinická 

data, avšak přímý důkaz z klinického hodno-

cení zatím chybí (9). 

Další indikace
Lurasidon je americkou FDA rovněž schvá-

len k léčbě depresivní epizody bipolární poru-

chy I. typu, a to v monoterapii či v kombinaci 

s lithiem nebo valproátem. NNT pro dosažení 

remise (definované jako alespoň 50% reduk-

ce skóre ve škále MADRS) bylo pro lurasidon 

v monoterapii v průměru 5 (3–8, resp. 4–11), 

v přídavné terapii pak 7 (4–24) (9). V akutní fázi 

profitovali z léčby lurasidonem i pacienti, kteří 

na počátku vykazovali subsyndromální hypo-

mánii. Potvrdilo se rovněž, že v šestiměsíční 

otevřené studii, která následovala po krátkodo-

bé studii, došlo k udržení antidepresivní odpo-

vědi. Podobně jako v případě léčby schizofrenie 

jeví odpověď na léčbu depresivní epizody bi-

polární poruchy lineární závislost na dávce, a to 

v případě použití v monoterapii i jako přídavné 

léčby (9, 24). Další potenciální specifickou indi-

kací, byť dosud neschválenou ani FDA, je velká 

depresivní porucha se smíšenými rysy. Tato 

varianta deprese reprezentuje těžkou formu 

depresivní poruchy s přítomností alespoň čtyř 

(hypo)manických příznaků, jak bylo definováno 

v poslední revizi Diagnosticko-statistického 

manuálu (DSM-V) (9). Dosud bylo pro tento 

subtyp depresivní poruchy testováno jen málo 

léčebných postupů. Jednou ze vzácných výji-

mek je lurasidon v nižších dávkách, který navíc 

prokázal svoji účinnost na depresivní i (hypo)

manické příznaky – NNT pro responsi bylo 3, 

pro remisi 4 (9, 25). 

Kariprazin byl FDA schválen k léčbě do-

spělých pacientů s akutní manickou či smíše-

nou epizodou spjatou s bipolární poruchou 

I. typu. To dokazují tři klinické studie, v nichž 

kariprazin dosáhl signifikantně vyšší míru 

response i remise ve srovnání s placebem. 

NNT k dosažení response (definovanou jako 

minimálně 50% redukce skóre Youngovy škály 

pro hodnocení mánie – YMRS) bylo v průměru 

5 (pohybovalo se mezi 4 a 8) (9). 

Brexpiprazol byl FDA schválen k augmen-

taci antidepresivní léčby u pacientů s velkou 

depresivní poruchou, u kterých selhal alespoň 

jeden předchozí adekvátní antidepresivní po-

kus. Ve dvou klinických studiích bylo dosaženo 

poolovaného NNT k dosažení response 12 

(mezi 8 a 26) a k dosažení remise 21 (mezi 12 

a 138). Zvláště se ukázal efektivní u pacientů 

se zvýšenou iritabilitou a anxiózním distre-

sem a také u pacientů s narušeným spánkem 

(9, 26). 

Způsoby převodu na nová 
antipsychotika a jejich titrace, 
vztah dávky a response

Na lurasidon je poměrně jednoduchý 

převod z jiného antipsychotika z podskupiny 

SDA (risperidonu či paliperidonu) – zkřížená 

titrace může být poměrně krátká (cca v délce 

jednoho týdne). Obdobně je poměrně krátký 

a jednoduchý převod z DRPA (např. aripipra-

zolu; v případě kariprazinu je třeba počítat 

s dlouhým poločasem jeho metabolitu, viz 

výše) – je možné přerušit podávání původního 

antipsychotika a zahájit podávání lurasido-

nu. V případě převodu z podskupiny multire-

ceptorových antagonistů (např. olanzapinu 

či quetiapinu) je vhodnější pomalá zkřížená 

titrace v délce nejméně několika týdnů, lépe 

jednoho či dvou měsíců (nejprve je vhodné 

postupně navýšit dávku lurasidonu do cílové 

dávky, až poté je žádoucí začít pomalu sni-

žovat dávku multireceptorového antagonis-

ty; dávku lurasidonu lze navyšovat cca po 3 

dnech). V případě převodu na kariprazin či 

brexpiprazol z některého antipsychotika ze 

skupiny multireceptorových antagonistů je 

vhodnější podobně jako v případě převodu 

na aripiprazol postupovat pomaleji s vysa-

zováním původního antipsychotika v řádu 

nejméně tří týdnů, lépe jednoho či dvou mě-

síců. Při převodu z SDA lze postupovat rychleji 

(tabulka 2) (5, 27). 

Pro lurasidon je v indikaci schizofrenie 

doporučeno dávkování v rozmezí 37 mg až 

148 mg/d, přičemž startovací dávka 37 mg/d 

je považována za minimální účinnou, i když 

(jak bude uvedeno dále) vyšší dávky jsou účin-
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nější. Dávku lze postupně navyšovat cca po 3 

dnech. U pacientů se středně těžkou a těžkou 

poruchou funkce jater a ledvin je doporučena 

počáteční dávka 18,5 mg/d a maximální dávka 

74 mg/d, případně jen 37 mg/d (při těžké po-

ruše jater). Dávky kariprazinu v indikaci schi-

zofrenie se pohybují v rozmezí 1,5 až 6 mg/d, 

přičemž 1,5 mg je dávka startovací i minimální 

účinná, dávky lze navyšovat cca po 3 dnech. 

Nedoporučuje se podávání kariprazinu při 

těžké poruše funkce jater nebo ledvin, při leh-

ké až středně těžké poruše funkce jater nebo 

ledvin není třeba úprava dávkování. Dávky 

brexpiprazolu v indikaci schizofrenie jsou do-

poručeny v rozmezí 2 až 4 mg/d, startovací 

dávka je 1 mg/d, (1. až 4. den), 5. až 7. den 2 mg, 

v případě potřeby od 8. dne lze podávat dáv-

ku až 4 mg. Při středně těžké až těžké poruše 

funkce jater nebo ledvin je maximální dávka 

brexpiprazolu snížena na 3 mg/d (9, 28).

Na vztah dávky a response antipsycho-

tik v terapii akutní schizofrenie se zaměřila 

recentní metaanalýza. Její autoři vytvořili 

křivku vztahu dávky-response a určili rov-

něž efektivní dávku, při níž je dosaženo 95% 

maximálního efektu jednotlivých antipsy-

chotik (ED95). V případě lurasidonu bylo do 

metaanalýzy zařazeno šest studií zkouma-

jících dávky v rozmezí 20 až 160 mg. ED95 

bylo dosaženo při 147 mg/d. Výsledky byly 

signifikantně heterogenní a křivka vztahu 

dávky-response naznačuje, že vyšší dávky než 

dosud zkoušené (tj. nad 160 mg/d, respektive 

nad 148 mg/d, jak je uváděno v EU) by mohly 

být efektivnější. V případě kariprazinu byly 

zařazeny čtyři homogenní studie s dávkami 

mezi 1,5 mg a 12 mg/d, ED95 byla stanovena 

na 7,6 mg/d a křivka vztahu dávky-response 

dosáhla plateau (čili na rozdíl od lurasidonu 

není pravděpodobné, že vyšší dávky by při-

nesly vyšší účinnost). Velmi podobně tomu 

bylo u brexpiprazolu. I v jeho případě byly do 

metaanalýzy zahrnuty čtyři homogenní stu-

die, ED95 byla dosažena na 3,4 mg/d a křivka 

vztahu dávky-response dosáhla plateau (29). 

Snášenlivost a nežádoucí účinky
Lze souhrnně říci, že všechna tři srovná-

vaná antipsychotika jsou bezpečná a dobře 

tolerovaná, což patří k jejich výhodám. Pro 

všechna platí number needed to harm (NNH) 

pro přírůstek hmotnosti, somnolenci a akatizii 

vyšší než 10 s výjimkou indikace afektivních 

poruch, kde byla akatizie častější (9). Nejnižší 

riziko akatizie přináší brexpiprazol, který má ale 

relativně vyšší riziko hmotnostního přírůstku 

i dalších metabolických abnormit ve srovnání 

se zbývajícími dvěma antipsychotiky (9, 30, 

31). Zmíněná Huhnova metaanalýza se kromě 

účinnosti zabývala i nejčastějšími nežádoucími 

účinky. Dle této metaanalýzy způsobuje nej-

nižší riziko hmotnostního přírůstku lurasidon, 

zhruba srovnatelné je pak pro brexpiprazol 

a kariprazin (18), dle další metaanalýzy zaměře-

né specificky na metabolické nežádoucí účinky 

antipsychotik je riziko hmotnostního přírůstku 

v tomto pořadí: lurasidon < kariprazin < brex-

piprazol (31). Co se týče extrapyramidových 

nežádoucích účinků, respektive nutnosti užít 

antiparkinsonskou medikaci, je riziko relativně 

nejnižší pro brexpiprazol, následuje lurasidon 

a kariprazin; pro zmíněnou akatizii je pořadí 

stejné – brexpiprazol, lurasidon (u toho je s vý-

hodou podávání navečer, pak je riziko nižší) 

a kariprazin. Elevaci prolaktinu způsobuje nej-

méně kariprazin (ten jej dokonce ve srovnání 

s placebem snižuje), následuje brexpiprazol 

a lurasidon (i pro něj je však toto riziko relativ-

ně nízké, zvláště ve srovnání s risperidonem 

nebo amisulpridem). Všechna tři antipsychotika 

minimálně prodlužují QTc interval (lurasidon 

nejméně ze všech antipsychotik, která byla 

v metaanalýze srovnávána). Sedaci nejméně 

působil kariprazin, následovaný brexpiprazo-

lem a lurasidonem, které dosáhly takřka to-

tožného výsledku. Všechna tři antipsychotika 

ani nevykazovala anticholinergní nežádoucí 

účinky (18). Z hlediska metabolických nežádou-

cích účinků (přírůstku hmotnosti, body mass 

indexu, glykemie, celkového cholesterolu, HDL 

a LDL cholesterolu a triglyceridů) se jako nej-

méně rizikový umístil lurasidon, následovaný 

v těsném závěsu kariprazinem a poté brexpi-

prazolem (32). 

Dle Maudsley Prescribing Guidelines in 

Psychiatry je lurasidon vhodný zejména u pa-

cientů, u kterých byla na předchozí medikaci 

zaznamenána dyslipidemie, narušená glukó-

zová tolerance, hyperprolaktinemie, posturál-

ní hypotenze, prolongace QT intervalu, sexu-

ální dysfunkce či hmotnostní přírůstek. Jako 

alternativa může lurasidon sloužit u pacientů, 

u nichž se objevil akutní extrapyramidový syn-

drom (dystonie, parkinsonismus, bradykine-

ze). Kariprazin je dle zmíněných doporučení 

vhodný zejména u pacientů s hyperprolakti-

nemií, prolongací QT intervalu či nadměrně 

sedovaných; jako alternativa pak u pacientů 

s akutním extrapyramidovým syndromem, 

dyslipidemií, narušenou glukózovou tolerancí, 

posturální hypotenzí, sexuální dysfunkcí či 

hmotnostním přírůstkem. Obdobně brexpi-

prazol je doporučen především u pacientů 

s hyperprolaktinemií, prolongací QT inter-

valu či nadměrnou sedací; jako alternativa 

pak u pacientů s akutním extrapyramidovým 

syndromem, dyslipidemií, narušenou glukózo-

Tab. 2.  Převod na nová antipsychotika (upraveno dle 5, 27)
Převod z SDA Převod z MARTA Převod z DRPA

Převod na lurasidon Zkříženou titrací, lze během jednoho týdne, 
např. po 3 dnech navyšovat dávku lurasidonu 
a snižovat dávku původního AP

Lze nasadit lurasidon, postupně jej navýšit do 
cílové dávky a pak velmi pomalu vysazovat 
původní AP, optim. v  průběhu jednoho až 
dvou měsíců

Lze ukončit podávání původního AP a nasadit 
lurasidon, který bude standardně navýšen do 
cílové dávky např. vždy po 3 dnech

Převod na kariprazin Zkříženou titrací, nasadit kariprazin v  nižší 
dávce, poté postupně navyšovat a dávku 
původního AP postupně snižovat

Lze poměrně rychle nasadit kariprazin a na­
výšit jej do cílové dávky, poté pomalu bě­
hem jednoho až dvou měsíců vysadit pů­
vodní AP

Lze poměrně rychle ukončit podávání původ­
ního AP a nasadit kariprazin, který je možné 
relativně rychle navýšit do cílové dávky

Převod na brexpiprazol Zkříženou titrací, nasadit brexpiprazol v inici­
ální dávce, poté postupně navyšovat a dávku 
původního AP postupně snižovat

Lze poměrně rychle nasadit brexpiprazol 
a navýšit jej do cílové dávky, poté pomalu 
během jednoho až dvou měsíců vysadit 
původní AP

Lze poměrně rychle ukončit podávání původ­
ního AP (zvl. v případě kariprazinu) a nasadit 
brexpiprazol, který je možné standardně na­
výšit do cílové dávky (první 4 dny 1 mg, 5.–7. 
den 2 mg, poté až 4 mg)

DRPA – parciální agonisté dopaminových receptorů, MARTA – multireceptoroví antagonisté, SDA – antagonisté dopaminových a serotoninových receptorů
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vou tolerancí, posturální hypotenzí, sexuální 

dysfunkcí či váhovým přírůstkem (33). 

Závěr
Lurasidon, kariprazin a brexpiprazol obo-

hacují naše možnosti v léčbě schizofrenie – 

a to v akutní fázi i v léčbě udržovací. I když 

mají některé společné rysy, jedná se o různá 

antipsychotika s odlišnými receptorovými pro-

fily, z nichž lze odvodit jejich vlastnosti a také 

subpopulace pacientů, u nichž lze dosáhnout 

nejlepších terapeutických výsledků. Přidaná 

hodnota lurasidonu je v jeho antidepresivním 

a prokognitivním působení, u kariprazinu je 

to v jeho účinnosti na negativní symptomy. 

Obě antipsychotika jsou velmi dobře tolero-

vaná, mají minimální metabolické nežádoucí 

účinky, pouze se u nich relativně častěji může 

objevovat akatizie (vznikne-li po lurasidonu 

podávaném v ranní dávce, je vhodné odsu-

nout ji na večer). Brexpiprazol má potenciál-

ně rovněž prokognitivní působení, relativně 

méně způsobuje akatizii, má však ve srovnání 

s lurasidonem a kariprazinem o něco horší 

profil metabolických nežádoucích účinků. 

Studie rovněž ukazují, že lurasidon má vý-

znamné antidepresivní působení u pacientů 

s  bipolární afektivní poruchou, kariprazin 

působí antimanicky a brexpiprazol lze využít 

v augmentaci antidepresivní léčby. 

Tato práce byla finančně podpořena pro-

jektem (Ministerstva zdravotnictví) koncepč-

ního rozvoje výzkumné organizace 65269705 

(FN Brno). FN Brno žádným způsobem nezasa-

hovala do obsahu článku.
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