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12. SVETOVY KONGRES BIOLOGICKE PSYCHIATRIE

14.-18.6. 2015, ATENY, RECKO

V dobé od 14. do 18. 6. 2015 probihal v Aténach 12. svéto-
vy kongres biologické psychiatrie.

Na kongresu byla fada Ceskych psychiatri, relativné
malo vsak s aktivni Gcasti. Odborny program zahrnoval
nékolik plenarnich prednasek, fadu sympozii, volnych
sdéleni a posterovou sekci. V této zpravé jsem se sou-
stfedila na sdéleni, kterd i pro klinicky orientovaného
psychiatra byla nepochybnym pfinosem a nimétem k za-
mysleni. Mnoho prostoru bylo vénovano biomarkertim,
coz dokumentuje jejich aktualnost, a predstaveni velkych
mezinarodnich projekti zaméfenych hlavné na genetiku
a zobrazovani mozku.

Jednu z prvnich plendrnich pfednasek pronesl Mario
Maj (DSM, ICD, RDC a budoucnost psychiatrické dia-
gnostiky). Tato prednaska spocivala hlavné v kritice DSM
5 a upozornéni na vyhody ICD 10. Vyhodu vidi napt.
v tom, Ze nepouziva prahové hodnoty nebo ¢isla.

Sympozium Identifikace prognostickych
biomarkera u deprese: Kanadska sit

pro integraci biomarkert u deprese,
predsedajici Kennedy S, Hasler G.

1. Pfedndska Trivedi M. Biomarkery a budouci lé¢ba de-

prese

Velké deprese je z hlediska klinického, a tedy i pato-
fyziologického velmi heterogenni. Potencidlné uzite¢ny
pristup je soustfedit se na slibné endofenotypy. Pfi snaze
o personalizovanou medicinu vyuzivame genomiku, tran-
skriptomiku, metobolomiku, rep. dalsi ,,omiky* Specific-
ky vliv genti muze byt modifikovan zivotnimi zkusenost-
mi nebo jinymi epigenetickymi faktory, proto je dulezity
transkriptomicky pristup. Metabolomika je komplexni
analyza aktudlniho stavu metabolismu. Reprezentuje sou-
bor vSech metabolitil, které jsou kone¢nymi produkty
procesti v bunikach, tkanich, organech nebo organismech.
Metabolické biomarkery mohou byt indikatory riaznych
chorob ¢i odpovédi na lé¢bu. Nejvice ambicidzni sna-
hou o identifikace biomarkert, které by ridily volbu lé¢by
u velké deprese, je projekt EMBARC (Establishing Mo-
derators and Biosignatures of Antidepressant Response
for Clinical Care for Depression). Autorsky tym vedeny
Trivedim realizoval 8tydenni placebem kontrolovanou
randomizovanou studii u nemocnych s ¢asnym a pozd-
nim zacitkem velké deprese. Pacienti, ktefi nereagovali
na prvni 1é¢bu sertralinem, byli pfevedeni na bupropion
a pacienti nereagujici na placebo byli prevedeni na sertra-
lin. Potencidlni sledované klinické moderatory lécby
(v posledni dobé je snaha rozliSovat moderatory lécby,
které koreluji s vysledkem bez ohledu na typ 1é¢by a pre-
diktory 1é¢by) zahrnovaly zavaznost symptomatiky, anxi-

etu, anamnézu ¢asného traumatu, chronicitu, osobnostni
psychopatologii a depresivni podtypy (atypicka deprese,
melancholie). Potencialni biomarkery lékové odpovédi
zahrnovaly strukturalni a funkéni MRI (magnetickou re-
zonanci), klidovy stav konektivity a kortikélni evokované
potencialy. Nebyly zjistény zadné biomarkery lékové od-
povédi. Nicméné udaje zobrazovacich metod by mohly
predikovat rozdilnou reakci na psychoterapii, farmako-
terapii, resp. jejich kombinaci. Dal$i moznosti je vyuZiti
sofistikovaného kvantifikovaného EEG (Low-Resolution
Brain Electromagnetic Tomography, LORETA). Tato me-
toda byla aplikovana na 3 mozné endofenotypy depre-
se — neuroticismus, snizeni reakce na odménu (,,blunted
reward learning®) a kognitivni deficit. Neuroticismus byl
spojen se zvy$enou klidovou gama aktivitou (36,5-44 Hz)
v oblasti kortexu predniho cingula a orbitofrontalniho
kortexu, dalsi dva typy mély rozdilné aktivity v jednot-
livych pasmech v rozdilnych oblastech; nejvétsi rozdily
byly pozorovany v aktivité gama. Nélezy ukazuji na roz-
dilné dysfunkéni neurdlni okruhy u uvedenych fenotypt.
Nepochybné by nadile mély byt studovany klinické pro-
ménné, data ziskana zobrazovanim mozku, fyziologické
proménné, behavioralni fenotypy a krevni markery. Cilem
je identifikace individualni lékové odpovédi. Budoucnost
v 1é¢bé antidepresivy bude zaloZena na biomarkerech a ge-
notypizaci. Dle zjednodusené predstavy prvni krok bude
stanoveni genotypu, dale stanoveni biomarkeru a posléze
volba 1é¢by.

2. Ptedndska Hasler G. Endofenotypy u velké deprese
Velkd deprese je bézna, rekurentni psychicka porucha,
ktera postihuje miliony lidi na celém svété. Dédi¢nost
u deprese je v priméru 37 %, avSak nebyl identifikovan
zadny zodpovédny gen. Problémy predstavuje heteroge-
nita fenotypt, nutno vzit v tvahu, Ze heritabilita mtize
byt ddna negenetickymi faktory. Serotoninova a katecho-
laminova dysfunkce jsou stale v popfedi zdjmu. Neuro-
transmiterové deple¢ni studie potvrdily u depresivnich
pacientt lé¢enych SSRI (specifickymi inibitory zpétného
vychytévani serotoninu) nebo NDRI (inhibitory zpétné-
ho vychytavani noradrenalinu a dopaminu) vice ¢i méné
existenci responderti na serotonergni nebo noaradrenerg-
ni antidepresiva. Vice to plati pro serotoninovou depleci.
Dle PET (pozitronové emisni tomografie) deplece obou
neurotransmitert zvy$ovala aktivitu v talamu; serotoni-
novéa deplece dale zvy$ovala celkovou aktivitu, zatimco
katecholaminova deplece vedla ke specifi¢téjsim zménam
aktivity. V posledni dobé se zdjem presunul na GABA
(kyselina gaba amino maselnd) a glutamat. Prefrontalni
GABA je pfi stresu snizena a antidepresiva ji zvySuji. Déle
bylo zjisténo snizeni exprese GAD 67 (glutamate decarbo-
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xylase, enzym zodpovédny za degradaci glutamatu) u de-
prese v neurondalnich okruzich souvisejicich se stresem.
Byl pozorovan velmi rychly neuroprotektivni a antidepre-
sivni efekt ketaminu, ktery tcinkuje pres glutamatergni
systém. Kumuluji se dtikazy podporujici tlohu tohoto
excitatniho neurotransmitteru u deprese. Antagonisté
NMDA (N-methyl-aspartate) metabotropniho podtypu
glutamatovych receptorti a agonisté AMPA (a-amino-3-
hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid) podtypu
glutamatovych receptorti maji antidepresivni vlastnosti.
Antagonisté NMDA receptortt mohou vést ke vzniku no-
vych synapsi a zvratit stresem navozené neuronalni zmé-
ny. V tomto kontextu jiz byla zkousena rada latek s vice
¢i méné konzistentnimi vysledky (ketamin, memantin,
amantadin, tianeptin, pioglitazon, riluzol, lamotrigin
a rada dalsi znamych jenom pod zkratkami). Léky cile-
né na glutamatergni systém predstavuji slibnou lé¢ebnou
strategii u deprese. Na vyznamnou interakci gent a pro-
stfedi u psychickych poruch ukazuje relativné pozdni pro-
punuti choroby a fluktuace symptomti.

3. Pfedndska Ramoz N. Farmakogenetika u lécenych anti-

depresivy

Je vyvijena velka snaha o identifikaci genetickych pre-
diktort lékové odpovédi na antidepresiva. Do studie za-
méfené na genetické polymorfismy vybranych kandidat-
nich gent a reakci na antidepresiva bylo zahrnuto 3 700
ambulatnich pacientti 1é¢enych tianeptinem (moduluje
glutamat). Z 1é¢enych bylo 38 % responderti, u 60 % se jed-
nalo o prvni epizody, bylo zaznamenano 14 % suicidalnich
pokusti. Bylo sledovano 9 glutamatergnich kandidatnich
gentl a 3 serotonergni geny. Bylo nalezeno signifikantni
spojeni se SNP (single nucleotid polymorphism) seroto-
ninovych receptort typu 2A a transporteru serotoninu, ne
s glutamatergnimi geny. Otazkou zistava spojeni u¢inku
tianeptinu s HPA (hypotalamus - hypofyza — nadledviny)
osou. Bylo napf. zjisténo spojeni mezi FKBP5 (gen ko-
dujici protein, ktery hraje roli v imunoregulaci) a velkou
depresi, déle spojeni odpovédi na tianeptin s genetickym
polymorfismem receptort typu 1 a 2 pro CRH (corticot-
rophin releasing hormon). Nadéjny se zda screening gent
spojeny s CRH/HPA osou.

4. Predndska Kennedy S. CANBIND (Canadian Biomarker

Integrated Network for Depression)

Nékteré studie poukazuji na anhedonii jako kandidéatni
marker pro depresi. Anhedonie predikovala lé¢ebny efekt
ve studii STAR-D a GENDEP. Anhedonie a neuronal-
ni okruhy spojené s odménou definuji nemocné reagu-
jici na rTMS. Pfednasejici upozornil na moznost méfeni
anhedonie pomoci Dimensional Anhedonia Rating Scale
(DARS).

Sympozium Biomarkery u psychickych
poruch, predsedajici Riedere P, Thibault F.

1. Sdéleni Falkai P. Biomarkery u schizofrenie
Molekularni a bunéénd neurobiologie schizofrenie
ukazuje, ze schizofrenie je neurovyvojova porucha. Po-
trebujeme biomarkery ¢asné diagnostiky a predikce dal-
$iho (sttedné dlouhodobého) prubéhu. Predmétem zajmu
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jsou neurofyziologické markery, kognitivni, mozek zob-
razujici a genetické ukazatele, epigenetické, molekularni
markery a markery zanétu a metabolismu. Markery vul-
nerability zahrnuji geny spojené s kognici. Geny souvise-
jici s prognézou zahrnuji je mozné identifikovat pomoci
zobrazovacich metod v¢etné téch nejvice sofistikovanych
(,MRI-based machine learning“ - strojové uceni, oblast
umélé inteligence zabyvajici se technikami, které umoz-
nuji pocita¢ovému systému ucit se). Byl zahdjen projekt
PRONIA (Evropou iniciovany projekt Anglie, Némecka,
Italie, Svycarska, Finska a Australie) zaméfeny na biomar-
kery predikce rozvoje psychozy. Zahrnuje dvé perspektiv-
ni oblasti, tj. genetiku a strukturalni zobrazovani mozku.
Cilem je vyvinout komputerizovany nastroj predikujici
individualni riziko.

2. Sdéleni Grunblatt E. Biomarkery u ADHD (attention

deficit and hyperactivity disorder)

Predikce rozvoje ADHD pomoci MRI a fMRI je mozna
u 60-80 %; pokud zahrneme do strukturalniho zobrazo-
vani i bilou hmotu mozkovou, mohou byt vysledky lepsi.
Projekt ENIGMA (Enhancing Neuro Imaging Genetics
through Meta-Analysis) spociva v utvofeni konsorcia pro
analyzu ziskanych dat tykajicich se zobrazovani mozku
a genotypu z rady center z celého svéta. DTI (diffusion
tensor imaging) muze souviset s genetickym polymorfis-
mem genu kddujicich integritu bilé hmoty mozkové a ko-
nektivitu. Celogenomové asocia¢ni sstudie (GWAS) vy-
zaduji velké soubory, aby byla mozna detekce a replikace
signifikatnich vysledkd, coz motivuje k mezinarodni spo-
lupraci. Projekt zahrnuje také dvojéata a pribuzné (http://
enigma.loni.ucla.edu/ongoing/dti-working-group).

3. Piedndska Saito T. Biomarkery u alkoholismu

Autor nejprve zminil déleni na ,state” markery, které
se tykaji diagnoézy, prognézy, dynamiky a lékové odpo-
védi, a ,trait“ markery (tj. markery vulnerability), které
museji byt validovany na rizikové populaci. State marke-
ty mohou objektivizovat mirny abtizus alkoholu. Jedna se
napt. o EtS (ethyl sulfat, pfimy metabolit etanolu), jehoz
ptitomnost poukazuje na neddvnou konzumaci alkoholu,
podobné je tomu s EtG (ethyl glukuronid, pfimy meta-
bolit alkoholu). Jejich soucasné stanoveni zvySuje senzi-
tivitu stanoveni. Pro zavazny abuzus svéd¢i hodnoty CDT
(carbohydrate-deficient transferrin), MCV (objem cerve-
nych krvinek), FAEEs (fatty acids ethyl esters), beta-HEX
(B-hexosaminidase), vysoky FG (free glycerol). Pro chro-
nicky abuzus svéd¢i kombinace alterace jaternich enzymu
a FAEEs. Ddle lze délit biomarkery alkoholu na neptimé,
kdy pfi tézkém abuzu alkoholu jsou k dispozici markery
ukazujici na toxicky efekt alkoholu na organové systémy
a jejich biochemismus. Tyto zahrnuji patologické hodno-
ty AST (aspartat aminotransferdza), ALT (alanin-amino
transferaza), GGT (gamma-glutamyl transpeptidaza),
MCYV, CDT. GGT, AST a MCV jsou nejcastéji uziva-
nymi nepfimymi biomarkery. Jako screening zévislosti
na alkohol je uzivan CDT, vy$$i hodnoty jaternich enzy-
mi a MCV. Konzumace alkoholu nad hranici 50-80 g/d
v pribéhu 2 az 3 tydni zvysuje sérovou koncentraci CDT.
CDT rozli$uje tézké chronické alkoholiky od mirnych
socialnich pijaka. Kombinace GGT a CDT ve srovnani
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s jejich samostatnymi hodnotami ma vys$si diagnostickou
senzitivitu a specificitu a vyraznéji koreluje s mnozstvim
konzumovaného alkoholu. Tento pfistup je ekonomicky
vyhodny a snadno dostupny pro béznou klinickou praxi.
Ptimé biomarkery zahrnuji samotny alkohol a EtG, ktery
se objevuje kratce po poziti alkholu a muze byt pfitomen
vmociaz 5 dni po tézkém abuzu alkoholu. Stanoveni alko-
holu v krvi je uzite¢né, pokud se pacient jevi intoxikova-
ny, ale poziti alkoholu popira. Kratky vyluc¢ovaci polocas
alkoholu limituje jeho uZiti jako biomarkeru. Dal$i pfimé
biomarkery zahrnuji acetaldehyd, FAEE, EtS a PEth (fos-
fatidylethanol). FAEFs je mozné identifikovat v plodové
tekutiné a také ve vlasech matky. Ethyl linoleat v mekoniu
je uzite¢nym biologickym markerem pro identifikaci déti
vystavenych v déloze vysokym hladindm alkoholu.

4. Predndska Schwartz M. Biomarkery u Alzheimerovy

choroby

Idealni biomarker by mél byt spojen se zakladni neu-
ropatologii. Kombinace likvorologickych udajii a mozek
zobrazujicich dat vykazuje 90% senzitivitu a specifici-
tu. Za akceptovatelnou je povazoovana hranice nad 85 %.
Hodnoty B-amyloidu (1-42), celkového tau a fosfo-tau
v likvoru jsou akceptovanou metodou pro diagnostiku Al-
zheimerovy choroby s vysokou specificitou a senzitivitou.
S Alzheimerovou chorobou souvisejici zmény mozku se
mohou vyskytovat dlouho pred rozvojem kognitivniho
deficitu u jedinct s mirnou kognitivni poruchou. Soucas-
ny model predpoklddd, Ze u typické Alzheimerovy choroby
s pozdnim zacdtkem znény tau predchdzi zméndm amyloi-
du, ale zmény amyloidu nastavaji rychle a jsou jako prvni
detekovatelné. Byly sledovany ¢tyfi biomarkery: depozita
beta-amyloidu v mozku pomoci PET, hladiny beta-amy-
loidu, tau a fosforylovaného tau (tj. jeho toxi¢téjsi for-
ma). U 14% dobrovolnikt se rozvinula porucha paméti
a ostatnich kognitivnich parametrii. Véechny 4 uvedené
biomarkery signifikantné a stejné dobfte predikovaly roz-
voj choroby a jejich prediktivni hodnota se zvysila pridat-
nymi demografickymi udaji (stars$i vék, muzské pohlavi,
etnicita). Tyto nalezy potvrzuji, Ze biomarkery mohou
predikovat rozvoj onemocnéni v ¢asné, asymptomatické
fazi Alzheimerovy choroby.

Sympozium Terapeutické monitorovani
léku (TDM), farmakogenetické zobrazovaci
metody jako nastroj pro zlepseni
farmakoterapie, predseda Hiemke C, Eap B.

1. Sdéleni Eap B. Uloha farmakogenetiky pro zlepseni far-

makoterapie

Psychofarmaka, pouzivana u fady psychickych a neu-
rologickych onemocnéni, jsou spojena s moznosti vzniku
zavaznych nezadoucich G¢inkd, nutnosti monitorovani
a potencidlnimi interakcemi s ostatni medikaci. Vzhle-
dem k riziku nezadoucich ucinkd a nutnosti adherence
byly jiz impementovany strategie chranici uzivatele psy-
chofarmak.

Bipolarni porucha (BP) je ¢astou zavaznou poruchou
s vysokou rekurenci. Lithium predstavuje zakladni 1é¢-
bu, ktera snizuje riziko rekurence, suicidality a mortali-
ty. AvSak pouze 30 % pacientd lécenych lithiem dosdhne

kompletni remise. Zatim bylo identifikovano minimum
markert 1ékové odpovédi na lithium, které by byly rutinné
pouzitelné. S reakci na lithium je napt. spojovan genetic-
ky polymorfismus GADLI (glutamate decarboxylase-like
proteinl). Dale je zndmo, ze fyziologické procesy vsech
organismi podléhaji rytmickym oscilacim, véetné systé-
mu, které hraji roli u BP. Jejich porucha mize hrat zasadni
roli. Lithium prodluzuje v animalnim modelu cirkadian-
ni periody a geneticky polymorfismus gent souvisejicich
s cirkadidnnimi rytmy by mohl ovliviiovat lékovou od-
povéd na lithium u pacientt s BP. Porucha cirkadidannich
rytmu je spojena s rizikem rozvoje BP.

Klozapin je velmi u¢inné antipsychotikum, ale jeho uziti
je spojeno s rizikem agranulocytézy/granulocytopenie. Ten-
to zavazny nezadouci uc¢inek se vyskytuje aZ u 1 % lécenych.
Identifikace genetického rizika by mohla vést k bezpec¢néjsi
a Castéjsi aplikaci klozapinu. V nejvétsi genetické studii za-
méfené na tuto problematiku, zahrnujici 163 pripada, byla
pouzita celogenomova genotypizace a sekvenovani celého
exomu. Dvé mista hlavniho histokompatibilniho komplexu
byla nazavisle spojena s rozvojem agranulocytozy, z téchto
HLA-DQH1 vykazoval 98% specificitu, ale nizkou senziti-
vitu. NNG (number needed to genotype) pro klozapinem
indukovanou agranulocytéuu je 358.

Karbamazepin mtize navodit Stevenstv-Johnestv syn-
drom a nékteré dalsi zavazné kozni komplikace. Vyskyt je
spojen s lidskym leukocytarnim antigenem (HLAB 502).
Podobny je vyskyt zdvaznych koznich komplikaci pti apli-
kaci lamotriginu. NNG je pro karbamazepin 407, cena je
100-200 eur. Pacient, ktery ma ptislusnou alelu HLA-B
1502, ma 88% pravdépodobnost rozvoje Stevensova-John-
sonova syndromu. Stanoveni je ekonomicky vyhodné
zvlasté u populaci, u kterych je vyskyt HLA-B 1502 casty.

Prevalence obezity u psychiatrickych pacientt je vy-
soka a pravdépodobné vede k metabolickym komplika-
cim a snizuje o¢ekavanou délku zivota. Gen pro CREB
(cAMP-responsive element binding protein) - regulovany
transkripéni koaktivator 1 (CRTC1) hraje roli v energe-
tické rovnovaze a obezité v animalnich modelech, tloha
u lidské obehzity zatim neni zndma. V soucasné dobé pro-
biha studie zaméfena na moznost predikce metabolického
syndromu pomoci CRTC1 polymorfismu.

GWA analyza dnes stoji 100-200 USD a genotypizace
se provadi jedenkrat za Zivot, proto se tato metoda jevi
vysoce atraktivni hlavné pro volbu 1é¢by. Genotypizace
cytochromu P450 ma nizkou senzitivitu, lepsi je zfejmé
fenotypizace. Uvedené priklady a nékteré dalsi perspek-
tivni biomarkery zahrnujici polymorfismy nékterych typt
dopaminovych a serotoninovych receptort a varianty lid-
ského leukocytarniho antigenu HLA, ukazuji na moznost
personalizovaného pfistupu v psychiatrii.

2. Sdéleni Hiemke C. Terapeutické monitorovini léku

(TDM) pro zlepseni farmakoterapie

TDM neni zatim akceptovano farmaceutickym pri-
myslem. V tomto kontexu bych chtéla velmi ocenit aktivi-
tu ¢eského zastoupeni firmy i Janssen Cillag, kterd v ramci
interntho grantu financuje zhodnoceni vyznamu TDM
pro stanoveni adherence s dal$imi dusledky pro jednani
s pojistovnami ohledné uvolnéni preskripce dlouhodobé
ucinkujicich injekénich antipsychotik (poznamka autorky
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zpravy). TDM je relativné novd metoda, kterd mtize u vy-
branych pacientt velmi pomoci v rozhodovani o dal$im
lé¢ebném postupu. Je jednim z nastrojti individualizova-
né 1é¢by. Nejvétsim prinosem je potvrzeni/vylouceni far-
makorezistence a nonadherence. TDM bylo definovano
(jiz v 1. 1997) jako kvantifikace plazmatické koncentrace
léku za ucelem optimalizace davky léku. Indikace TDM
zahrnuji dnes hlavné standardni stanoveni hladin lithia,
karbamazepinu a valprodtu, eventudlné tricyklickych an-
tidepresiv. TDM nepochybné urychluje optimalizaci dév-
ky, jak ukazuji napf. studie s citalopramem (Sharms et al.,
2005, Haji OE et al., 2013). Hladiny vyborné koresponduji
s PET studiemi, zaméfenymi na stanoveni receptorové
okupance. Prednasejici poukazal také na moznost urit,
zda koncentrace odpovidd ocekdvané koncentraci dle
aplikované davky (www.AGNP.de). Dnes je TDM povazo-
vano za praktickou aplikaci farmakokinetickych a farma-
kodynamickych principt, jez slouzi k optimalizaci farma-
koterapie u individualniho pacienta. Kromé jiného TDM
vyrazné sniZuje nebezpedi predavkovani i poddavkovani,
a tim mtize ve svém dusledku snizovat ndklady na lé¢bu.

3. Sdéleni Grunder G. Zobrazovaci metody mozku v psy-
chiatrii
Stanoveni okupance (obsazenosti) dopaminovych re-
ceptort typu 2 (D;) pomoci PET neni bézné dostupné.
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Serotoninovy syndrom lze rozpoznat podle zménéného
dusevniho stavu, nervové-svalové hyperaktivity a vege-
tativni lability. Je zptisobeny nadmérnou stimulaci se-
rotoninu v centralnim nervovém systému a na periferii.
Serotoninovy syndrom muze byt vyvolan pfidanim nebo
zvy$enim poctu serotonergnich latek, jako jsou selektiv-
ni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu, inhibi-
tory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu,
tricyklickd antidepresiva a inhibitory monoaminooxi-
dazy, i jiné latky se serotonergnimi vlastnostmi. Nékterd
narkotika, véetné fentanylu a methadonu, tyto vlastnosti
maji a mohou byt spojena s vyvojem serotoninového syn-
dromu, kdyz jsou pouzita spole¢né s jinymi latkami. Nyni
nejsou k dispozici kazuistiky narkotik jako jediné latky
vyvolavajici serotoninovy syndrom. Tato kazuistika ame-
rickych autort z University of North Carolina Hospitals
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Avsak neddvna analyza zabyvajici se presnosti predikce
okupance D, pomoci plazmatickych hladin antipsychotik
u pacientt se schizofrenii (23 studii, 281 subjektit) ukaza-
la, Ze D, okupance antipsychotiky miize byt hodnocena
s vysokou presnosti pomoci jejich plasmatickych hladin.
Zatim neni konsensus ohledné této problematiky mezi
evropskymi a americkymi neurovédci. Pfednasejici uvedl
nova data s plazmatickymi hladinami aripiprazolu, kterd
1épe predikovala adekvatni ddavku nez PET (Uchida H. et
al., 2011). Predikce okupance dopaminovych receptort
typu D, na zédkladé plazmatickych hladin antipsychotik je
velmi dobra u haloperidolu, olanzapinu, risperidonu a zi-
prasidonu (ne v$ak klozapinu). Optimalni okupance kore-
sponduje s rozmezim optimalnich terapeutickych hladin
udavanych inovovanymi guideliny TDM (2011). EMA
(European Medicine Agency) guideliny pro vyvoj novych
antipsychotik jiz TDM zahrnuji. Také okupance seroto-
ninového transportéru paroxetinem korespondovala se
plazmatickymi hladinami paroxetinu, mame k dispozici
i udaje s novymi léky, napt. s lurasidonem, a vertioxetinem
V sekci volnych sdéleni na téma Farmakogenetika,
predsedajici Serretti A., bylo pfedneseno sdéleni Ceskova
E a Mayerova M na téma Nutnost zlepsit sou¢asnou far-
makoterapii pfed vyvojem novych psychofarmak.

Zpracovala prof. MUDr. Eva Ceskovd, CSc.

and Clinics v Chapel Hill poskytuje stru¢ny prehled o se-
rotoninovém syndromu, zvlasté s ohledem na ptipady za-
hrnujici podani narkotik, jako jsou fentanyl a methadon.
Popsana kazuistika je prvni kazuistikou spojenou s fen-
tanylem a methadonem bez spole¢ného podani s jinymi
serotonergnimi latkami. Je prodiskutovdana mozna lékova
interakce s vorikonazolem. Toto vSe zvySuje povédomi
o uzivani vice serotonergnich narkotik a 0 mozné precipi-
taci serotoninového syndromu.

Mohapatra S, Sahoo MR, Rath N
Disulfiram-induced neuropathy: a case report
(Neuropatie zpUsobena disulfiramem — kazuistika)
Gen Hosp Psychiatry 2015; 37 (1): 97e5-e6

Disulfiram je velmi pouzivan pro averzivni lé¢bu alkoho-
lismu. Neuropatie je jednim z nejzavaznéjsich vedlejsich
udinku 1é¢by disulfiramem. Indiéti autofi referuji o pti-
padu mladého muze, u kterého se vyvinula neuropatie
nasledné po podavani disulfiramu, se skute¢né uplnym
uzdravenim béhem 2 mésictL.

MUDr. Jaroslav Vesely



