2 @

(n =459) (18). V této studii pouze jedinci na davce 2 mg meéli statisticky
vyznamnou redukci na Skale PANSS (=7,3) ve srovnani s placebem. Efekt
byl pozorovan od 3. tydne studie. Vice nez 30% zlepseni v PANSS do-
sahlo 25,7 % pacientl uzivajicich brexpiprazol 2 mg a 20,4 % jedincl na
placebu (NNT = 19) (18).

Viysledky vyse uvedenych studii byly pfedmétem meta-analyzy, ktera
porovnavala efekt brexpiprazolu 2,4 mg a placeba v Ié¢bé akutni schizofre-

nie u 1444 pacientl. Obé davky brexpiprazolu byly vyznamneé efektivneéjsi
v redukci celkového skore PANSS, negativniho skoru, frekvenci odpoveédi
i zZlepSeni na Skale celkového klinického dojmu (CGI). Davka 2 mg, ale ne
4 mg byla efektivnejsi pro redukci pozitivnich pfiznakd na skale PANSS.
Po odstraneni japonské studie byla davka 4 mg brexpiprazolu ucinngjsi
v redukci pozitivnich pfiznakl na skale PANSS. Davka 2 mg, ale ne 4 mg
byla spojena s nizsim vyskytem vysazeni z jakéhokoliv dGvodu ve srovnani
s placebem (19).

Cilem studie Equator, NCT01668797 bylo ovefeni prevence relapsu po
stabilizaci a v udrzovaci fazi trvajici 52 tydnd (20). Studie byla ukoncena
predcasnée po prokazani ucinnosti ve srovnani s placebem na zaklade in-
terim analyzy. K relapsu doslo u 39 % pacientl na placebu ve srovnani se
14 % na brexpiprazolu (NNT = 4). Brexpiprazol prokazal lepsi kompenzaci
pfiznaky i funkénich schopnosti ve srovnani s placebem.

Klinické studie u pacientti s depresivni poruchou

V |écbé nepsychotické depresivni poruchy, kde nebylo dosazeno
8tydenni lécbou antidepresivem (fluoxetin, paroxetin, sertralin, duloxetin,
venlafaxin) zlepseni stavu 1) o > 50 % v Montgomery-Asbergové $kaly
deprese (MADRS) 2) skore v 17polozkoveé Hamiltonoveé skale deprese bylo
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> 14 a 3) CGI-I bylo > 3, byl pfidan brexpiprazol 2 mg (n=175) ¢i placebo
(n=178) k antidepresivu (21). Po 6 tydnech lécby byl rozdil mezi obéma
vétvemi lécby vyssi nez 3 body (3,21) v MADRS ve prospéch brexpi-
prazolu. Odpoveédi na lé¢bu dosahlo 23 % pacientd na brexpiprazolu
a 16 % na placebu (NNT = 15). Remise bylo dosazeno u 15 % pacient(
na brexpiprazolu resp. 9 % jedincl na placebu (NNT = 17).

V druhé obdobné uspofadané studii dosahlo odpovedi na [écbu
23 % pacientl na davce brexpiprazolu 1 mg (n=211)a 3 mg (n = 213)
ve srovnani se 14 % na placebu (n = 203) (NNT = 12) (22). Po 6 tydnech
lécby byl mezi obéma vétvemi lécby detekovan statisticky vyznamny
rozdil 1,95 bodu v MADRS ve prospéch brexpiprazolu v davce 3 mg,
nikoliv 1 mg. V poctu jedinct dosahujicich remise nebylo dosazeno
vyznamne lepsiho efektu ve srovnani s placebem.

Pacienti s velkou depresivni poruchou, ktefi podstoupili béhem in-
dexové epizody lécbu 1-3 antidepresivy, vstoupili do 8 nebo 10tydenni
prospektivni studie, kde byli |é¢eni placebem pfidanym k antidepresivu
(23). Jedinci, ktefi neodpovedéli na lécbu, byli po dobu 6 tydn( léceni
brexpiprazolem 2-3 mg, placebem a kvetiapinem XR 150-300 mg. Pridani
brexpiprazolu vedlo k nejvyssi redukci v MADRS ve srovnani s placebem
(-148; Cl -2,56, -0,39), zatimco pfidani quetiapinu XR se neodlisovalo od
placeba.

V jiné studii, kde nebylo dosazeno 8tydenni otevienou lécbou antide-
presivem zlepseni stavu, bylo porovnavano ve dvojité slepém usporadani
pridani brexpiprazolu 1-3 mg k antidepresivu a placebo + antidepresivum
po dobu 24 tydnl (24). Primarnim cilem studie bylo dosazeni remise
(MADRS < 10) a = 50% pokles v MADRS od randomizace po dobu alespon
8 tydn0. V primarnim cili nebyla kombinace s brexpiprazolem (21,4 %)
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