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Mýtus je vymyšlený výklad o příčinnosti 
určitého zjevu nebo věci. Člověk, pátraje po 
příčině zjevů ho obklopujících, si vymýšlel 
výklady, které, založeny na domnělých před-
pokladech, jsou vědecky nesprávné, bájné. 
Podle věci, po jejíž příčinnosti se člověk tázal, 
vznikl mýtus přírodní, historický, etický a po-
dobně. Nejhojnější jsou mýty přírodní, obsa-
hující smyšlené vypravování… (29).

Mýty bývá opředena rovněž psychiatrie. 
Laiky i kolegy z jiných oborů je nezřídka vní-
mána jako černá skříňka, ze které se s jistou 
mírou magie vylosuje zdánlivě vhodné léči-
vo, jež je následně na nemocném empiricky 
zkoušeno. Mýty však existují i mezi psychiatry. 
Týkají se psychoterapie i psychofarmak, týkají 
se antidepresiv i antipsychotik. Naše sdělení 
je věnováno čtyřem z mýtů, které se vztahují 
k amisulpridu, ale ve své podstatě i na řadu 
dalších antipsychotik.

Patří mezi ně zejména tvrzení, že:
• amisulprid je účinný jen při léčbě negativní 

symptomatologie
• všechna antipsychotika vedou k přírůstku 

na váze
• zvýšení hladiny prolaktinu po podání ami-

sulpridu (a některých dalších antipsycho-
tik) je závažný klinický problém ohrožující 
nemocného, a že 

• všechna antipsychotika druhé generace 
jsou stejně účinná.

Rozebereme si negativní symptoma-
tologii a její léčbu. Amisulprid v dávkách do 
300 mg pro die je účinný především v léčbě 
negativních příznaků schizofrenie, což je dáno 
bifázickým průběhem blokády dopaminergních 
receptorů (3, 6, 13, 14). Ostatní atypická antip-
sychotika korigují negativní příznaky zásadně 
odlišným způsobem, a sice cestou ovlivnění 
serotoninergního metabolismu (2, 6, 16, 19). 
Dvě rozdílné cesty tudíž vedou k obdobnému 
klinickému efektu. Tento fakt názorně proka-
zuje tabulka 1. Jde o výsledky meta-analýzy 
Leuchta a spolupracovníků (13, 14), ve které 
byla srovnána účinnost amisulpridu a dalších 
atypických antipsychotik (A2G – antipsychoti-

ka druhé generace) – olanzapinu, quetiapinu, 
risperidonu a sertindolu při léčbě negativní 
symptomatologie v porovnání s placebem. 
Ve všech případech vidíme významný rozdíl 
v účinnosti (95% CI) oproti placebu. Poněkud 
překvapující výsledky přináší tabulka 2 ze 
stejné studie. Uvádí srovnání účinnosti v léčbě 
negativních příznaků A2G ve srovnání s účin-
ností antipsychotik klasických (A1G – anti-
psychotika první generace). Zástupcem A1G je 
v naprosté většině případů haloperidol. Podle 
výsledků uvedené meta-analýzy byl z A2G 
účinnější než haloperidol pouze amisulprid, 
olanzapin a risperidon. Zbylá dvě A2G – sertin-
dol a quetiapin – se od haloperidolu význam-
ně nelišila. Tabulka 3 dokumentuje výsledky 
Leuchtovy meta-analýzy při hodnocení změn 
ve škále BPRS u A2G v porovnání s A1G (halo-
peridolem). Toto hodnocení samozřejmě zahr-
nuje již nejen negativní, ale i pozitivní příznaky. 
Dobrou účinnost prokazuje amisulprid, olan-
zapin a risperidon, zatímco zbylá dvě A2G se 
opět od A1G neodlišují. K podobným nálezům 
dochází ve své meta-analýze i Davis a kolektiv 
(6), což budeme komentovat dále. Z dosavad-
ního přehledu vidíme, že konkrétně amisulprid 
je účinný při léčbě negativní symptomatiky při-
nejmenším stejně dobře jako olanzapin a rispe-
ridon (tabulky 1 a 2), při dávkování nad 300 až 
400 mg pro die i pozitivních příznaků (tabulka 
3), a to srovnatelně s oběma uvedenými a lépe 
než quetiapin a sertindol (13, 14). Vidíme, že 
bifázický účinek amisulpridu zabezpečí nejen 
úspěch při léčbě negativních, ale i pozitivních 
příznaků schizofrenních. V závěru tohoto sdě-
lení předkládáme i nejnovější šestiměsíční stu-
dii, která srovnává amisulprid s olanzapinem, 
a to jak po stránce účinnosti (pozitivní i negativ-
ní symptomatologie), tak i snášenlivosti, která 
tento závěr potvrzuje (16, 17). 

Druhou část sdělení věnujeme otázce 
hmotnosti. Je známo, že psychotické onemoc-
nění tím, že vede ke změně životního stylu, ale 
i vlastními chorobnými biologickými změnami 
samo o sobě přispívá ke změnám hmotnosti 
(22, 26). Antipsychotika mohou v závislosti 

na vlastním receptorovém mechanismu účin-
ku přímo na úrovni biochemické tomuto pro-
cesu napomáhat nebo ho zamezovat. Některá 
mohou vést přímo i ke změně hladin krevního 
cukru a lipidů (například olanzapin) (25, 26). 
Jelikož se jednotlivá antipsychotika od sebe 
liší právě spektrem ovlivňovaných mediátorů, 
jejich vliv na hmotnost by měl být rozdílný. Tyto 
předpoklady potvrzují jak klinické zkušenosti, 
tak kontrolované studie včetně meta-analýz 
(13, 14, 20, 21, 26). V grafu 1 ukazujeme vý-
sledky meta-analýzy, kde byly sledovány změ-
ny hmotnosti během 10 týdnů aktivní léčby (22, 
26). Chlorpromazin vykazuje z A1G podstatně 
vyšší nárůst než haloperidol, což by vzhledem 
k jeho receptorové košatosti nemělo být pře-
kvapující (3, 27). Mezi A2G je nejvyšší příbytek 
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Tabulka 1. Negativní symptomatologie: Změna při 
léčbě A2G x placebu (Leucht et al.: 2003)
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Tabulka 3. Změna bprs: A2G x A1G (Leucht 
et al.: 2003).
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na váze u olanzapinu, nejnižší u amisulpridu. 
I k této otázce předkládáme v závěru přímá 
recentní srovnávací data (17).

Zvýšená prolaktinémie byla opakova-
ně komentována a diskutována. Po podání 
amisulpridu a některých dalších antipsychotik 
(například risperidonu) dochází k jejímu vý-
znamnému zvýšení (7, 8, 11, 12, 28). Vzhledem 
ke schopnostem adaptace se v čase (řádově 
v týdnech až měsících) tento nárůst snižuje. 
Musíme se proto zamyslet nad možnou ne-
bezpečností, resp. klinickou závažností tohoto 
jevu. Rozhodující otázkou, kterou bychom si 
měli klást při úvahách o zvýšení hladin pro-
laktinu je, zda jsou nebo nejsou zachyceny 
klinické příznaky hyperprolaktinémie (9, 10, 
15, 18, 28). Máme na mysli zejména poruchy 
v sexuální, popřípadě reprodukční oblasti. 
Jejich výskyt se v čase většinou redukuje, 
pokud tomu tak není, je jistě na místě diskuze 
s pacientem o řešení problému. Další otázkou 
je, zda pacienta tyto příznaky obtěžují, zda je 
ochoten je tolerovat při dobrém terapeutickém 
účinku léku (například amenorea nemusí ženu 
vždy obtěžovat). V případě, že jde o symptomy 
obtěžující, se nabízí více možností: od úpravy 
dávky léku, přes případnou přídatnou medikaci, 
až po možnou změnu léku (15, 18, 28). Pokud 
jde o možnost rozvoje maligního onemocnění 
(prsu, kolorektální oblasti, prostaty), pak nevy-
vratitelným faktem je, že doposud nebyl proká-
zán přímý vztah mezi podáním antipsychotika 
a rozvojem malignit (1, 10, 27). I Wang (27) ve 
své nejen rozsahem ojedinělé studii (více než 
52 000 žen užívajících antipsychotika a 55 000 
žen, které antipsychotika neužívaly) interpre-
tuje své výsledky velmi obezřetně. Ve skupině 
žen, kde byly podány antagonisté dopaminu 
došlo ke zvýšení rizika vzniku karcinomu prsu 
o 16 %. Tento nárůst byl však ve skupině s nej-
vyšší kumulovanou spotřebou léků. Ke zvýše-
ní rizika došlo pouze u nemocných léčených 
fenothiaziny, nikoliv butylofenony (které vedou 
k vyššímu nárůstu hladin prolaktinu), A2G pak 
nebyla do sledování zařazena vůbec. Otázkou, 
kterou autoři také diskutují, je záchytnost čas-

ných stádií, která je ovlivněna například spolu-
prací nemocné na preventivních programech. 
Autoři v rozsáhlém závěru shrnují, že studie 
odpovídá na otázku modifikace rizika vzniku 
karcinomu prsu, nikoliv však na příčinu toho-
to jevu. Kromě hyperprolaktinémie se mohou 
uplatňovat další mechanismy, jako je kupříkla-
du obezita, menopauza, životní styl a další (1, 
15, 18, 27). Stejně tak není prokázán přímý vliv 
zvýšené prolaktinémie na rozvoj osteoporózy 
(1, 15, 27). I zde jde o vysoce multifaktoriální 
onemocnění, kde z pohledu psychiatrických 
nemocných nelze opomíjet zejména změnu 
životního stylu a to včetně kouření a motorické 
inhibice. Z uvedených zjištění (při nezbytném 
respektování multifaktoriální etiologie všech 
nádorových onemocnění) vyplývá, že pre-

skripční praxe antipsychotik by měla být zalo-
žena především na správné indikaci v kontextu 
s diagnózou (18).

Neustále je ověřována účinnost antipsy-
chotik a to nejen léků skupiny A2G navzájem, 
ale i v porovnání v klasickými neuroleptiky, 
především haloperidolem (6, 13, 16, 20, 23). 
Dosud největší meta-analýzu zahrnující přes 
20 000 nemocných publikovali Davis s kolek-
tivem v roce 2003 (6). Z rozsáhlých závěrů 
vyplývá, že antipsychotika druhé generace 
se liší svým účinkem v porovnání s klasickými 
neuroleptiky, ale i navzájem mezi sebou. Podle 
této práce jsou statisticky významně účinnější 
než A1G pouze clozapin, amisulprid, olanzapin 
a risperidon. Účinnost ostatních A2G (z léků 
v uvedené meta-analýze jsou na našem trhu 
čtyři z nich – zotepin, sertindol, ziprasidon 
a quetiapin) byla srovnatelná s haloperidolem. 
Výsledky jsou shrnuty v tabulce 4. Horizontální 
přímka (0,0) znázorňuje účinnost haloperido-
lu, směrem k 1,0 se účinnost zvyšuje, směrem 
k -1,0 se snižuje. Tabulka 5 ukazuje účinnost 
jednotlivých A2G vyjádřenou ekvivalentem 
haloperidolu. Tato tabulka vcelku logicky po-
tvrzuje předchozí tvrzení. Zároveň vyvrací 
někdy tradovanou námitku, že lepší účinnost 
A2G v kontrolovaných studiích je dána tím, že 
haloperidol jako komparátor je podáván v příliš 
vysokých dávkách, což by ho mělo diskrimino-
vat převážně s ohledem na vyšší výskyt nežá-
doucích účinků (6, 14). Autoři tuto rozsáhlou 

Tabulka 4. Účinnost deseti  A2G v jednotlivých studiích (Davis, 2003)
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Tabulka 5. Účinnost vyjádřená ekvivalentem  haloperidolu (Davis, 2003)
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Graf 1. Změny hmotnosti v průběhu léčby antipsychotiky. Nárůst hmotnosti (v kg) do 10 
týdnů, meta-analýza.
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Tabulka 6. Amisulprid x olanzapin / šesti-
měsíční léčba schizofrenie I

zařazení pacienti n = 377
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meta-analýzu uzavírají tím, že A2G nejsou ho-
mogenní skupinou, neboť se liší řadou svých 
klinických vlastností.

Na závěr prezentujeme výsledky půlroč-
ní srovnávací studie amisulpridu s olan-
zapinem publikované v roce 2004 (17). Jejím 
cílem bylo srovnání účinnosti a snášenlivosti 
u nemocných s diagnózou akutní schizofre-
nie s převažující pozitivní symptomatologií. 
Do studie bylo zařazeno celkem 377 nemoc-
ných. Populace ITT (intent-to-treat populati-
on – definováno jako: všichni randomizovaní 
nemocní, kteří absolvovali po bazálním vy-
šetření ještě nejméně jedno) byla u amisulp-
ridu i olanzapinu totožná – 186 nemocných. 
Studii dokončilo 62 % léčených amisulpridem 
a 66 % olanzapinem. V přehledu jsou tato 
data shrnuta v tabulce 6. Nemocní byli léčeni 
amisulpridem v rozmezí 200–800 mg pro die 
(průměrná dávka byla 504 +/- 150 mg) nebo 
olanzapinen 5–20 mg (13 +/-4 mg). Tabulka 
7 ukazuje nemocné, kteří nedokončili studii, 
popisuje rovněž příčiny vyřazení. Hlavní hod-
notící škálou ve studii byla škála BPRS. Vý-
sledky léčby podle změn této škály v přehledu 
ukazuje graf 2, kde pravá část ukazuje stav 

před léčbou, levá pak skóre po léčbě. Ostatní 
škály autoři zvolili jako pomocné. Tabulka 8 
ukazuje výsledky škály PANSS. Vidíme, že 
léky se od sebe statisticky významně neliší. 
Odlišnosti nebyly nalezeny ani při hodnocení 
škálami CGI, MADRS a SOFAS (škála soci-
ální funkčnosti), což je zřejmé z tabulky 9. 
Nežádoucí účinky jsou shrnuty v tabulce 10. 
Pokud jde o celkový výskyt nežádoucích 
účinků, pak se obě skupiny pacientů neliši-
ly (amisulprid 56,6 % nemocných, olanzapin 
55,9 %). Rozdíly však byly nalezeny při hod-
nocení některých z nich. U amisulpridu se 
objevila ve více případech amenorea v 6,2 % 

(u olazapinu zaznamenána nebyla) a extrapy-
ramidové příznaky v 5,8 % případech (ty byly 
u olanzapinu popsány v 0,5 %). Naproti tomu 
olanzapin byl zatížen vyšším výskytem eleva-
ce jaterních testů (17 % proti 3,7 % u amisulp-
ridu) a významným zvýšením hmotnosti (o ví-
ce než 7 % původní). To se týkalo na konci 
studie 35,1 % léčených, zatímco u amisulpri-
du k němu došlo u 20,6 % nemocných. Tento 
výsledek byl vysoce statisticky významný, jak 
vidíme v grafu 3. Autoři uzavírají, že prokázali 
totožnou účinnost obou antipsychotik při léč-
bě akutní schizofrenie s převahou pozitivních 
příznaků po dobu šesti měsíců. Oba léky od-

Tabulka 7. Amisulprid x olanzapin / šesti-
měsíční léčba schizofrenie II

pacienti, kteří neukončili studii

amisulprid 
neúčinnost: 20

non-compliance: 11
přerušení: 7
ostatní: 15

amisulprid
n =  69 (38%)

předčasné 
ukončení léčby

olanzapin
neúčinnost: 25

non-compliance: 10
přerušení: 6
ostatní: 14

olanzapin
n = 61 (34%)
předčasné 

ukončení léčby

Tabulka 8. PANSS škála

amisulprid olanzapin

škála PANNS n = 186 n = 186

celkové skóre -26,8 (26,6) -27,3 (25,7)

pozitivní symptomy -11,2 (8,5) -11,2 (8,3)

negativní symptomy -2,7 (6,8) -3,0 (6,8)

obecná psychopatologie -12,9 (14,0) -13,1 (13,0)

Tabulka 9. CGI/MADRS/SOFAS

 amisulprid olanzapin

CGI n = 183 n = 176

respondéři 108 (59 %) 112 (64 %)

MADRS n =186 n =185

celkové skóre -6,1 (10,4) -6,3 (8,7)

SOFAS n = 182 n =177

zlepšení (%) 30,0 (54,3) 30,2 (49,5)

Tabulka 10. Výskyt nežádoucích účinků

 amisulprid n = 189 olanzapin n =188

zvýšení hmotnosti (o více než 7 %) 39 (20,6 %) 66 (35,1 %)

insomnie 14 (7,4 %) 10 (5,3 %)

elevace JT 7 (3,7 %) 32 (17 %)

zácpa 10 (5,3 %) 5 (2,7 %)

EPS 11 (5,8 %) 1 (0,5 %)

amenorea 4 (6,2 %) –

jakýkoli nežádoucí účinek 107 (56,6 %) 105 (55,9 %)

Graf 2. BPRS škála
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Graf 3. Změna hmotnosti během studie
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Skrátená odborná informácia o produkte Ebixa
EBIXA® 10 mg, filmom obalené tablety (každá tableta obsahuje 10 mg memantínchloridu, čo zodpovedá 8,31 mg memantínu). EBIXA® 10 mg/g, perorálne roztokové kvapky
(1 g roztoku obsahuje 10 mg memantínchloridu, čo zodpovedá 8,31 mg memantínu). Terapeutické indikácie: LIEČBA PACIENTOV SO STREDNE ŤAŽKOU AŽ ŤAŽKOU ALZHEIMEROVOU
CHOROBOU. Dávkovanie a spôsob podávania: Maximálna denná dávka je 20 mg denne. Aby sa znížilo riziko nežiaducich účinkov, udržiavacia dávka sa dosahuje vzostupnou
titráciou o 5 mg týždenne počas prvých 3 týždňov liečby nasledovne: liečbu treba začať s dávkou 5 mg denne (polovica tablety alebo 10 kvapiek ráno), a túto ponechať počas
1. týždňa. V 2. týždni bude dávka 10 mg denne (polovica tablety alebo 10 kvapiek dvakrát denne) a v 3. týždni sa odporúča dávka 15 mg denne (jedna tableta alebo 20 kvapiek
ráno a polovica tablety alebo 10 kvapiek popoludní). Od 4. týždňa môže liečba pokračovať odporúčanou udržiavacou dávkou 20 mg denne (jedna tableta alebo 20 kvapiek dvakrát
denne). Tablety aj kvapky sa môžu užívať s jedlom alebo bez neho. U pacientov so stredne ťažkým obličkovým poškodením (klírens kreatinínu 40-60 ml/min/1,73 m2) má byť denná
dávka znížená na 10 mg denne. Kontraindikácie: Precitlivenosť na účinnú látku alebo na niektorú z pomocných látok. Osobitné upozornenia: Keďže neexistujú údaje o pacientoch
s ťažkým poškodením funkcie obličiek (klírens kreatinínu menej ako 9 ml/min/1,73 m2), liečba memantínom sa u nich neodporúča. Na základe farmakologických hodnotení
a jednotlivých kazuistických hlásení sa odporúča opatrnosť u pacientov s epilepsiou. Súčasnému užívaniu N-metyl-D-aspartát (NMDA)-antagonistov ako aj amantadínu, ketamínu
alebo dextrometorfánu s memantínom sa má vyhýbať. Tieto látky účinkujú na ten istý receptorový systém ako memantín, preto pri ich súčasnom užívaní by mohli byť častejšie
alebo výraznejšie nežiaduce liekové reakcie (najmä z oblasti CNS). Niektoré faktory, ktoré môžu zvýšiť pH moču vyžadujú starostlivé sledovanie pacienta. Tieto faktory zahŕňajú
drastické zmeny diéty, napr. z mäsovej na vegetariánsku, alebo masívny príjem alkalizujúcich žalúdočných pufrov. Močové pH sa môže zvýšiť tiež pri stavoch renálnej tubulárnej
acidózy (RTA) alebo pri ťažkých infekciách močového traktu bakteriálnymi kmeňmi Proteus. Vo väčšine klinických štúdií boli vylúčení pacienti s nedávnym infarktom myokardu,
dekompenzovaným kongestívnym srdcovým zlyhaním (NYHA III-IV) a nekontrolovanou hypertenziou. Dôsledkom toho je fakt, že k dispozícii je len obmedzené množstvo údajov
a pacienti s týmito ochoreniami majú byť starostlivo sledovaní. Liekové a iné interakcie: Mechanizmus účinku naznačuje, že účinky L-dopy, dopamínergických agonistov
a anticholínergík môžu byť pri súčasnom užívaní NMDA-antagonistov, ako je memantín, zosilnené. Účinky barbiturátov alebo neuroleptík môžu byť naopak znížené. Súčasné
podávanie memantínu a myorelaxancií, dantrolénu alebo baklofénu, môže modifikovať ich účinky a vyžadovať úpravu dávok.  Musí sa vyhnúť súčasnému užitiu memantínu
a amantadínu, a to pre riziko farmakotoxickej psychózy. Obe látky sú chemicky príbuzné NMDA-antagonistom. To isté môže platiť pre ketamín a dextrometorfán. Existuje len jedna
publikovaná kazuistika o možnom riziku kombinácie memantínu a fenytoínu. Iné liečivá, ako sú cimetidín, ranitidín, prokaínamid, chinidín, chinín a nikotín, ktoré používajú ten istý
obličkový katiónový transportný systém ako amantadín, môžu tiež interagovať  s memantínom, a viesť tak k potenciálnemu riziku zvýšených plazmatických hladín. Ak sa memantín
používa súčasne s hydrochlórotiazidom (HCT) alebo akoukoľvek kombináciou HCT, je tu možnosť zníženia sérovej hladiny HCT. Memantín in vitro neinhibuje CYP 1A2, 2A6, 2C9,
2D6, 2E1, 3A, flavín obsahujúcu monoxygenázu, epoxid hydrolázu a sulfatión. Nežiaduce účinky: V klinických štúdiách so stredne ťažkou až ťažkou demenciou sa celkový výskyt
nežiaducich účinkov nelíšil od liečby placebom a nežiaduce účinky boli obvykle miernej až strednej závažnosti. Prehľad najčastejších (> 4% pre memantín) nežiaducich účinkov
(bez ohľadu na príčinný vzťah), ktoré boli pozorované u  populácie pacientov so stredne ťažkou až ťažkou demenciou v klinických štúdiách. Prvé číslo v zátvorke platí pre memantín,
druhé pre placebo. Agitovanosť (9%; 17,4%), nehody, úrazy (6,7%; 6,9%), inkontinencia moču (5,7%; 7,3%), hnačka (5,4%; 4,9%), insomnia (5,4%; 4,9%), závraty (5,0%; 2,8%),
bolesti hlavy (5,0%; 3,1%), halucinácie (5,0%; 2,1%), pády (4,7%; 4,9%), zápcha (4,0%; 4,5%), kašeľ (4,0%; 5,9%). Časté nežiaduce účinky (1-10% a častejšie ako s placebom)
u pacientov na memantíne a placebe boli: halucinácie (2,0 vs 0,7%), zmätenosť (1,3 vs 0,3%), závraty (1,7 vs 1,0%), bolesti hlavy (1,7 vs 1,4%) a únava (1,0 vs 0,3%). Menej
častými nežiaducimi účinkami (0,1-1% a častejšie ako na placebe) boli úzkosť, hypertónia (zvýšený svalový tonus), zvracanie, cystitída a zvýšené libido.
Dátum poslednej revízie textu: máj 2004. Držiteľ rozhodnutia o registrácii: H. Lundbeck A/S, Ottiliavej 9, DK-2500 Kodaň-Valby, Dánsko. Kontakt v SR: Lundbeck Slovensko s.r.o.,
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lišuje nikoliv celkové množství, ale spektrum 
vedlejších účinků. 

V závěru se vraťme k počáteční úvaze 
o mýtech a faktech. Můžeme shrnout, že 
amisulprid je účinný nejen při léčbě negativní 
symptomatologie, ale i pozitivních přízna-
ků stejně jako ostatní antipsychotika druhé 
generace. Přírůstek na váze je problémem 
řady psychiatrických nemocných. Souvisí 
bezesporu se změnou jejich životního stylu. 
Některá antipsychotika navíc navozují zvý-
šení hmotnosti a další metabolické změny 
přímo cestou svého receptorového účinku. 
Amisulprid má tento potenciál nízký. Dalším 
důležitým konstatováním je, že dosud nebyl 
prokázán vliv zvýšené prolaktinémie na roz-
voj maligních onemocnění ani osteoporózy. 
Zvýšená prolaktinémie tak může mít indivi-
duálně vliv na sexuální a reprodukční funkce 
nemocného. Je-li pouze laboratorně zjištěna 
asymptomatická hyperprolaktinémie a pokud 
její klinický korelát pacienta neobtěžuje, není 
důvod měnit terapii. A konečně antipsycho-
tika druhé generace se liší navzájem svým 
spektrem terapeutického účinku, stejně tak 
účinností v porovnání s klasickými neuro-
leptiky, přičemž byla prokázána minimálně 
stejná účinnost amisulpridu jako olanzapinu 
a risperidonu, a to nejen na negativní, ale 
i pozitivní symptomatologii. Odlišuje je rov-
něž skladba vedlejších účinků. Další přímá 
srovnání A2G navzájem mohou přinést řadu 
nových zjištění, například mohou být příno-
sem i při hledání ideálního antipsychotika pro 
určité skupiny schizofrenních nemocných. 

Předneseno na V. sjezdu 
České psychiatrické společnosti, 2004.
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