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Farmakokinetika

Perordlné uzivany kariprazin se rychle vstfebava a dosahuje maximalni
plazmatickeé koncentrace za 3-4 hodiny. Silné se vaze na krevni bilkoviny
(91-97 %). Kariprazin ma dva hlavni metabolity s podobnymi farmakologic-
kymi vlastnostmi jako matefska latka, desmetylkariprazin a didesmetylkari-
prazin. Kariprazin a jeho metabolity jsou metabolizované prostrednictvim
izoenzymu CYP3A4 a v mensi mife i CYP2D6. Nedoporucuje se soucasné

podavani se silnymi inhibitory CYP3A4 (erytromycin, klaritromycin, keto-
konazol, verapamil). Kariprazin by také nemeél byt podavan soubézne se
silnymi induktory CYP3A4 (napf. karbamazepin, fenobarbital, fenytoin,
rifampicin, tfezalka, modafinil), které mohou snizovat jeho plazmatické
hladiny. VyluCovaci polocas kariprazinu je 2—4 dny, aktivnich metabolit(
desmetylkariprazinu a didesmetylkariprazinu 1-3 tydny respektive 2-3
tydny (7, 8).

Indikace

EMA (European Medicines Agency) schvalila kariprazin jako mono-
terapii u schizofrenie dospélych, korespondujici americka agentura FDA
(Food and Drug Administration) také u bipolarmni poruchy typu | u akutnich
manickych, smiSenych a depresivnich epizod.

Uéinnost u schizofrenie
Akutni lécba
U nemocnych s akutni exacerbaci schizofrenie byly realizovany 3

dvojité slepé placebem kontrolované studie podstatné pro registraci.
Vsechny tfi trvaly 6 tydnt a mély podobnou metodologii. Napfic¢ celym
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spektrem techto kratkodobych klinickych studii byl kariprazin signifi-
kantné ucinngjsi nez placebo ve zlepseni celkového skore skaly PANSS
(Positive and Negative Syndrome Scale), skére pozitivni a negativni
subskaly PANSS (2).

Dlouhodoba lécba

Ve dvojité slepé studii, do které byli zafazeni nemocni, ktefi dosahli
remise a byli sledovani minimalné padl roku, byl kariprazin signifikantne
Uspesnéjsi nez placebo (tj. remisi udrzelo dvakrat vice lécenych kariprazi-
nem nez placebem) (9).

Ucinnost kariprazinu vici ostatnim peroralnim AP2G byla sledovéana
ve studiich zamérenych na vyskyt relapsu na daném léku. Srovnani bylo
nepfimé a ukazalo, ze vysazeni kariprazinu bylo spojeno s opozdenym
vyskytem relapsu ve srovnani s ostatnimi AP2G, coz mize byt dano
delSim vyluCovacim polocasem kariprazinu a aktivniho metabolitu (10).

Ovlivnéni specifickych pfiznakd

Nejvice pozornosti bylo vénovano ovlivnéni negativnich priznakd
kariprazinem. Negativni pfiznaky zahrnuji oplostélou afektivitu, alogii,
snizeni volni slozky, anhedonii a socidlni stazeni. Délime je na primarni
(vlastni soucast schizofrenie) a sekundarni, podminéné jinymi faktory
(pozitivni symptomatologii, extrapramidovymi nezadoucimi ucinky,
depresi, ablzem, hospitalizaci, chronifikaci).

Obecné je doporucovana v 1é¢bé negativnich pfiznakd monoterapie
neékterymi AP2G nebo augmentacni postupy. Kariprazin byl Uspésnée
zkouSen v [éCbé negativnich pfiznakl ve velké, 26tydenni, dvojité slepé
studii, ve které byl srovnavan s risperidonem u pacientl s perzistujici
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