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Článek shrnuje některé nežádoucí účinky při léčbě antipsychotiky, které nejsou v praxi časté, ačkoliv jde o léčbu běžně užívanými 
antipsychotiky. Výběr z literatury je doplněn kazuistikami pacientů z naší praxe. Zaměřili jsme se na trombózy a anticholinergní 
deliria a doplnili ostatními. Příčiny a okolnosti rozvoje vedlejších účinků jsou doplněny klinickým managementem těchto situací. 
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Some of the less frequent side effects of antipsychotics

The article summarizes some of the side effects of antipsychotics that are not common in everyday clinical practice, although 
the patients were treated by commonly used antipsychotics. The information from literature is supplemented by cases of the 
patients treated by us. We focused on thromboses and anticholinergic deliria, but some other side effects are mentioned as well. 
The causes, circumstances of initiation and clinical management of these side effects are disscused. 
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Úvod
S extrapyramidovými a metabolickými 

nežádoucími účinky, únavou nebo zácpou se 

u pacientů léčených antipsychotiky potkává­

me běžně. Cílem tohoto článku je upozornit 

naopak na některé nežádoucí účinky, se kte­

rými se setkáváme méně často až výjimečně. 

Přehled není zdaleka úplný, vybrali jsme ty 

vedlejší účinky, které jsme v praxi sami řešili, 

nebo nás zaujaly v literatuře.

Trombózy
Jedním z  méně častých nežádoucích 

účinků, jichž však byli autoři tohoto článku 

ve své praxi několikrát svědky, jsou hluboké 

žilní trombózy.

Z  metaanalýzy z  roku 2021 (14 case­

‑control a 8 kohortových studií, zařazena 

i česká studie prof. Masopusta, 2007) (1) vy­

plývá, že antipsychotika obecně zvyšují ri­

ziko venózního trombembolismu (OR=1,53) 

a pulmonální embolie (OR=3,69). Zejména 

to platí pro antipsychotika II. generace, 

nízkopotenční antipsychotika I. genera­

ce (více pulmonální embolie než venózní 

trombembolismus) a kombinace antipsy­

chotik. Mladší pacienti (pod 60  let) léčení 

antipsychotiky mají vyšší riziko ve srovnání 

s  antipsychotiky neléčenými vrstevníky. 

Naopak u starších lidí (60 let a více) se riziko 

trombembolismu s užíváním antipsychotik 

nezvyšuje. Mladší pacienti mají třikrát vyšší 

riziko oproti starším (2).

V roce 2021 vyšla ještě jedna metaana­

lýza zabývající se stejným tématem, do kte­

ré bylo zařazeno 28 observačních studií. 

Podobně jako v předchozí metaanalýze měli 

pacienti léčení antipsychotiky signifikantně 

vyšší riziko venózního tromboembolismu 

(OR=1,55) a pulmonální embolie (OR=3,68). 

Ve vyšším riziku byli zejména noví uživatelé 

antipsychotik (OR=2,06). Tato metaanalýza 

se zabývala i rozdíly mezi jednotlivými an­

tipsychotiky. Vyšší riziko pro venózní trom­

boembolismus i pulmonální embolii vykazo­

val haloperidol, risperidon, olanzapin a pro­

chlorperazin. Naopak ne chlorpromazin, 

kvetiapin a aripiprazol. Autoři ale upozorňují 

na opatrnou interpretaci výsledků vzhledem 

k heterogenitě dat (3). Kromě olanzapinu, 

kde byla publikována i kazuistika trombózy 

14 dní po aplikaci 1. injekce LAI olanzapinu 

pamoátu (4), se na trombogenicitu ještě 

upozorňuje u klozapinu (5). Jedna kazuistika 

popsala i vznik venózní trombózy po prud­

kém navýšení antipsychotik (olanzapinu 

a chlorpromazinu) (6).
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Zvyšující se věk, nádorové onemocnění, 

tromboembolismus v anamnéze, venoźní in­

suficience, těhotenství, úraz, imobilita, obezi­

ta, kouření cigaret a velké operace se uvádějí 

jako rizikové faktory tromboembolie obecně 

(2). Imobilní může být psychiatrický pacient 

například v katatonním stavu nebo při fyzic­

kém omezení, čili u těchto pacientů je dobré 

na riziko tromboembolismu myslet, zejména 

když se sejde více rizikových faktorů. Například 

z praxe dobře známá vyšší míra kouření nebo 

obezity u pacientů s psychózami.

Pokud se podíváme na příčiny zvýšeného 

rizika tromboembolismu u pacientů užívajích 

antipsychotika, zjistíme v odborné litaretuře 

například, že pacienti užívající antipsychotika 

I. generace mají zvýšené koncentrace anti­

fosfolipidových protilátek, ale že i samotná 

psychóza může být spojena se zvýšenou pro­

koagulační aktivitou, zvýšenými D‑dimery, 

P‑selectinem a expresí destičkového glyko­

proteinového receptoru IIb/IIIa (7).

Jak zvládnout prevenci žilního trom­

boembolismu u psychiatrických pacientů? 

Odkazujeme na přehledná „Doporučení pro 

prevenci žilního tromboembolizmu u imo­

bilizovaných psychiatrických pacientů“ od 

prof. Masopusta a kol. v rámci Doporučených 

postupů psychiatrické péče Psychiatrické 

společnosti ČLS JEP. Jsou k dispozici online. 

Pacientům s nízkým rizikem se doporučuje 

pravidelně cvičit dolní končetiny, nosit kom­

presivní antitrombické punčochy a mít do­

statečnou hydrataci. Pacientům se středním 

až vysokým rizikem by měl být preventivně 

podáván nízkomolekulární heparin (8).

Jako minikazuistiky přinášíme případy 

našich tří pacientů s trombózou při léčbě an­

tipsychotiky během hospitalizace (tabulka 

1). U všech pacientů šlo o první hospitalizaci 

a první nasazené antipsychotikum – konkrét­

ně risperidon a to ve standardní dávce. Nástup 

příznaků byl 5. až 25. den od nasazení an­

tipsychotika. Jedna pacientka měla anamnézu 

plicní embolie před lety, ostatní dva neměli 

doposud známé rizikové faktory. Jednomu 

pacientovi byla za hospitalizace na základě 

vyšetření proběhlých právě kvůli trombóze 

zjištěna Leidenská mutace. Pacienti byli zalé­

čeni podle doporučení internistů a po zvážení 

cost‑benefitu léčby (výrazně psychotičtí paci­

enti s dobrou odpovědí na risperidon) nadále 

na léčbě risperidonem zůstali, nastavena byla 

co nejnižší možná účinná dávka.

Anticholinergní deliria
Periferní anticholinergní nežádoucí účin­

ky, jako například obstipace, u našich pacientů 

léčených anticholinergními léky (z antipsycho­

tik II. generace zejména olanzapin a klozapin) 

zažíváme často. Méně často řešíme centrální 

periferní nežádoucí účinky, které mohou gra­

dovat až do formy anticholinergního deliria. 

Delirium může být jak ve formě hypoaktivní, 

tak hyperaktivní (9). Protože jsme několik pa­

cientů s anticholinergním deliriem řešili, chtěli 

jsme se na problematiku podívat blíže. V do­

poručeních ohledně terapeutického monito­

rování plazmatických koncentrací se uvádí, 

že při toxických hodnotách (toxická hranice 

je zhruba dvakrát vyšší než horní hranice do­

poručeného referenčního rozmezí, například 

u klozapinu je doporučené referenční rozmezí 

350-600 ng/ml, toxická hranice je 1000 ng/

ml) se zvyšuje pravděpobnost nežádoucích 

účinků, zejména epileptických křečí a a anti­

cholinergních nežádoucích účinků, zejména 

zmatenosti až deliria (10). Nejen proto se v pra­

xi vyplatí při nastavování vhodné terapeutické 

dávky pacientům monitorovat plazmatické 

koncentrace, a to zejména u klozapinu. Hlavní 

metabolizační izoenzym klozapinu CYP P450 

1A2 je ovlivnitelný mnoha faktory. K výrazné­

mu zvýšení dochází při infekcích (11). Na to 

je dobré myslet a během infekce pacientovi 

změřit plazmatickou koncentraci klozapinu 

a případně přechodně snížit dávku. I my jsme 

v praxi zažili případ pacienta léčeného kloza­

pinem, kterému jsme během infekce museli 

snížit dávku klozapinu, protože při své stáva­

jící a dlouhodobě zavedené dávce vykazoval 

centrální anticholinergní nežádoucí účinky 

odpovídající predeliriu a změřená plazmatická 

koncentrace byla vysoká.

SPC upozorňuje na vzácné případy epilep­

tických záchvatů a delirií při současném podání 

klozapinu s kyselinou valproovou v důsledku 

potenciální, avšak dosud neobjasněné farma­

kodynamické interakce (12). Téma interakce 

klozapinu a valproátu by bylo na samostatný 

článek. Protože je to kombinace v praxi čas­

tá, zde připomínáme vhodnost monitorace 

plazmatických koncentrací při této kombinaci.

Není vhodné vzájemně kombinovat léky 

s anticholinergními nežádoucími účinky, mezi 

které patří například spasmolytika urogeni­

tálního traktu, sedativní antihistaminika jako 

promethazin nebo hydroxyzin, tricyklická an­

tidepresiva, paroxetin, klasická antipsychotika, 

antiparkinsonika (13, 14). Obecně lze doporučit 

opatrnost v případě kombinace s léčivy, kte­

rá mohou přispět k rozvoji deliria, například 

opioidní analgetika, (15, 16) zejména v přítom­

nosti dalších rizikových faktorů.

Tab. 1.  Naši pacienti s trombózou po nasazení antipsychotika
MUŽ, 35 let, F20.0 ŽENA,  42 let, F23.2 ŽENA, 59 let, F22

Kouření NE NE NE

Obezita NE NE NE

Imobilizace NE NE NE

Anamnéza
NE

Plicní embolie v 18 letech po 
polytraumatu

NE

Trombofilie Leidenská mutace zjištěna až zde NE NE

Dávka risp 4 mg 2  mg 3 mg

Nástup příznaků 8. den 25. den 20. den

D-dimery (mg/l) 8,42 2,5 3,5

UZ
Trombóza v. fibularis PDK

Rozsáhlá ileofemorální trombóza vlevo 
bez uzávěru lumen

Rozsáhlá ileofemorální trombóza 
vpravo

RTG S+P, UZ břicha V normě V normě V normě

Léčba Heparin, warfarin Ad interna, trombolýza Fraxiparin, ad interna
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Pokud k rozvoji deliria dojde, je vhodné an­

ticholinergní medikaci snížit (ideálně právě za 

odběrů plazmatických koncentrací), případně 

postupně vysadit a nadále zvážit cost‑benefit 

anticholinergní léčby. Standardizované dopo­

ručené postupy ale chybí (17). Rapidní snížení 

ale není bez rizika, může vést k cholinergnímu 

rebound fenoménu (katatonie, psychóza) (18). 

Pokud si nejsme etiologií deliria jisti, někteří au­

toři doporučují k ověření (a částečně i k léčbě) 

anticholinergní etiologie test s fysostigminem, 

což je revezibilní inhibor acetylcholienesterázy 

(17, 19). Jde však o doporučení jen na základě 

kazuistik (13, 17) (a farmakologického působe­

ní). Po jeho aplikaci dochází k přechodnému 

zlepšení stavu pacienta. Animální modely uká­

zaly vrchol centrální distribuce fysostigminu 

2–3 minuty po i.v. aplikaci a vrchol koncentrace 

acetylcholinu 25 minut po i.v. aplikaci, výrazné 

zlepšení kognice pak trvá 30–60 minut (16, 21). 

Fysostigmin může mít ale naopak cholienergní 

nežádoucí účinky jako slinění, gastrointesti­

nální dyskomfort, inkontinence, bradykardie 

nebo epileptické křeče; případně může být 

kardiotoxický (16, 22, 23). Jeho bezpečnost byla 

opakovaně diskutována. Asi nejrozsáhlejší data 

(jichž obecně není mnoho), která se zabývají 

bezpečností použití fysostigminu, nabízí ret­

rospektivní kohortová studie, do níž bylo za­

řazeno 191 pacientů léčených fysostigminem 

z důvodu anticholinergního deliria. Odpověď 

na léčbu byla stoprocentní, většina pacien­

tů (182) neměla zdokumentované nežádoucí 

účinky. 4 pacienti zvraceli, 2 měli prodloužený 

QT interval, 2 měli epileptické křeče. 1 zemřel 

6 hodin po podání. Průměrná iniciální totální 

dávka byla 1–1,75 mg a většina pacientů byla 

léčena na JIP (22).

Protože epileptické křeče jsou potenciální 

klozapinový, ale i cholinergní nežádoucí účinek, 

může být vhodné preventivní podání 1–2 mg 

lorazepamu, musí být ale zvážen cost‑benefit 

(riziko křečí versus riziko prohloubení deliria) 

(23). Lorazepam je od ledna 2022 registrován 

i v České republice (24). Autoři tohoto článku 

s podáním fysostigminu zkušenost nemají.

Ze své praxe přinášíme několik malých ka­

zuistik delirií velmi pravděpodobně anticholi­

nergní etiologie.

První případ je 54letý muž, léčený od svých 

30 let se schizoafektivní poruchou. Nyní šlo 

o jeho pátou hospitalizaci. Na Psychiatrickou 

kliniku byl přeložen z psychiatrické nemocnice 

pro celkově neuspokojivý stav. Byl paranoidní, 

měl výrazné negativní příznaky, byl mírně de­

presivní. Celkově špatně fungoval, zanedbával 

sebepéči. Na základě pečlivého prostudování 

dosavadní medikace jsme konstatovali farma­

korezistenci a převáděli jsme pacienta na kloza­

pin pomocí pomalé titrace. Již v prvních dnech 

terapie bylo patrné celkové zlepšování stavu. 

Klozapin jsme titrovali do cílové dávky 300 mg, 

druhý den při této dávce se rozvinulo klinicky 

jasné delirium. Velmi pravděpodobně šlo o de­

lirium anticholinergní. Jiné rizikové faktory pro 

rozvoj deliria pacient neměl. Dávku jsme snížili 

na 150 mg/den, efekt zůstal zachován. Delirium 

odeznělo za 1,5 dne. Pacient neměl žádné další 

nežádoucí účinky. Plazmatická koncentrace 

klozapinu při dávce 150 mg/den byla 90 ng/ml, 

což je výrazně pod doporučeným referečním 

rozmezím (to je 350-600 ng/ml). Kvůli riziku 

opakování nežádoucích účinků (zde deliria, ale 

mohlo by dojít i k jiným) jsme dávku již nena­

vyšovali. Pacient byl propuštěn do ambulantní 

péče v uspokojivém stavu. Ačkoliv plazmatická 

koncentrace při dávce 300 mg nebyla změřena, 

při poloviční dávce byla velmi nízká, nedá se 

tedy předpokládat, že při dávce 300 mg by měl 

pacient plazmatickou koncentraci nad toxickou 

hodnotu. I když nás takto nízká plazmatická 

koncentrace trochu překvapila, nejdůležitejší 

je samozřejmě klinický stav pacienta (účinek 

versus nežádoucí účinky) a podle toho jsme 

postupovali.

Naopak u druhého pacienta, jehož případ 

byl stručně zmíněn už v jiné publikaci (25), se 

rozvinulo anticholinergní delirium, kvůli které­

mu byl přijat na Psychiatrickou kliniku k hospi­

talizaci, při hodnotě plazmatické koncentrace 

(1 900 ng/ml) vysoko nad toxickou hodnotou 

(1 000 ng/ml). Pacient užíval dlouhodobě 

600 mg klozapinu denně. Takto byla dávka 

nastavena za odběrů plazmatických hladin při 

minulých hospitalizacích. Relativně vysokou 

dávku pacient potřeboval velmi pravděpodob­

ně kvůli vlivu kouření na izoenzym CYP P450 

1A2. Kouření (vedlejší polyaromatické uhlovo­

díky, nikoliv nikotin samotný) způsobuje silnou 

indukci tohoto enzymu a kuřáci potřebují vyšší 

dávky než nekuřáci, což bylo dokázáno ve více 

studiích i v metaanalýze (26). Pacient jakožto 

dlouholetý kuřák, který v poslední době kouřil 

asi 60 cigaret denně, přešel asi 14 dní před hos­

pitalizací z běžných cigaret na elektronickou 

cigaretu a neinformoval o tom svého ambu­

lantního psychiatra. Zrušením nebo alespoň 

zmírněním vlivu vedlejších látek v cigaretách 

na indukci izoenzymu se pacient při stávající 

dávce 600 mg dostal do deliria z předávkování, 

čímž mu stačila výrazně nižší dávka klozapi­

nu k udržení stejné plazmatické koncentrace. 

Pacientovi byla dávka klozapinu redukována za 

kontroly plazmatických hladin na 300 mg/den. 

Delirium odeznělo během asi 2–3 dní.

Konečně třetí a poslední případ předsta­

vuje 22letý muž, který 2 roky předtím, než se 

k nám dostal do péče, prodělal první epizo­

du paranoidní schizofrenie, kdy mu byl na­

sazen olanzapin 20 mg s dobrým efektem. 

Olanzapin mu v léčbě zůstal i nadále v ambu­

lantní péči, dávka byla postupně redukována 

na 10 mg/den. Asi za rok byl hospitalizován na 

neurologii pro stav zmatenosti nejasné etio­

logie, bylo vysloveno podezření na intoxikaci 

olanzapinem. Plazmatická koncentrace tehdy 

nebyla odebrána, olanzapin byl v medikaci 

ponechán, pacient setrvával nadále v remisi. 

K nám se do péče dostal pro rozvoj deliria, 

které odeznělo během 1,5 dne. I my jsme měli 

podezření na anticholinergní delirium. Pacient 

i jeho matka striktně negovali předávkování 

olanzapinem. Plazmatická koncentrace byla 

odebrána hned při přijetí k hospitalizaci, její 

hodnota byla 200 ng/ml, což je vysoko nad 

toxickou hodnotou (100 ng/ml) (27). Pacient 

byl apsychotický s mírně vyjádřenými nega­

tivními příznaky. Protože šlo velmi suspektně 

již o druhé delirium způsobené olanzapinem, 

pacient byl převeden na perorální risperidon 

a následně na dlouhodobě působící injekce 

risperidonu. Asi týden po vysazení olanzapinu 

byla jeho plazmatická koncentrace nulová.

Ani u jednoho z našich tří pacientů ne­

byla potřeba specifická léčba deliria, deliria 

spontánně odezněla, a jak bylo popsáno výše, 

u všech jsme upravili stávající medikaci, která 

delirium pravděpodobně způsobila.

Anticholinergní delirium může být pří­

tomno v rámci postinjekčního syndromu 

(post‑injection delirium/sedation syndro­

me) po aplikaci dlouhodobě působícího 

olanzapinu pamoátu. Kromě deliria do 

postinjekčního syndromu může patřit ještě 

ataxie, extrapyramidový syndrom, agrese, 

dysfunkce autonomního systému a poru­
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Tab. 2.  Některé další méně časté až vzácné nežádoucí účinky při medikaci antipsychotiky
Lék, denní 
dávka,  
forma

Nežádoucí účinek Pohlaví, věk,  
diagnóza

Doba od nasa-
zení

Rizikové  
faktory  
u pacienta

Rizikové faktory 
obecně

Předpokládaný 
mechanismus

Následný postup

Olanzapin, 
10 mg, i. m.

Tardivní dystonie 
(cervikální 
a blefarospasmus) 
(35)

Muž, 27, delirium 
tremens

Po 1 dávce alkoholová 
závislost, 
delirium, muž 
mladšího věku

Mladší věk u mužů Zvýšená syntéza 
dopaminu

Promethazin 25 mg, 
trihexyphenidyl 6 mg. 
Delirum odeznělo, 
ale dystonie zůstala. 
Dále lorazepam 2 mg 
a trihexyphenidyl 
6 mg denně, bez 
efektu. Baclofen 20 mg 
denně, poté 40 mg. 
Tetrabenazin 75 mg. 
Zlepšení o 55 % po 2 
letech léčby.

Olanzapin, 
dávka 
neuvedena, 
p. o. 
pravidelně, 
plus lisinopril 
3 měsíce

Pankreatitida 
(bolest v epigastriu, 
zvýšení 
pankreatických 
enzymů) (36)

Žena, 69 let, 
bipolární afektivní 
porucha

Neuvedeno 
přesně, 
dlouhodobě

Kombinace 
olanzapinu 
a lisinoprilu

Alkohol, obezita, 
nádorové 
onemocnění

Neznámé, 
nepřímý vliv díky 
hyperlipidemii, 
zvýšení 
hmotnosti, 
hyperglykémii

Po odeznění 
pankreatitidy olanzapin 
znovu nasazen, měsíc 
poté ambulantním 
psychiatrem vysazen.

Olanzapin, 
30 mg 
během 2 dní, 
i. m.

Asymptomatické 
zvýšení amylázy 
a lipázy (34)

Žena, 17 let, 
paranoidní 
schizofrenie

2,5 dne Ne Alkohol, obezita, 
nádorové 
onemocnění

Neznámé, 
nepřímý vliv díky 
hyperlipidemii, 
zvýšení 
hmotnosti, 
hyperglykemii (ne 
u naší pac.)

Vzhledem k rostoucím 
hodnotám amylázy 
a lipázy záměna na 
risperidon, po záměně 
postupný pokles do 
normy.

Klozapin, 
400 mg, p. o.

Koktání (37) Muž, 29, schizofrenie Asi 4 týdny Ne Extrapyramidový 
syndrom, 
epileptická aktivita, 
patologie mozku, 
koktání u členů 
rodiny

Dysregulace 
dopaminu, 
genetické 
důvody, 
strukturální 
a funkční změny 
v mozku.

Snížení dávky 
klozapinu na 200 mg, 
+ aripiprazol 10 mg, 
úplné vymizení koktání.

Klozapin, 
dávka 
neuvedena, 
p. o.

Parotitida (38) Žena, 34 let, 
schizoafektivní 
porucha

6 měsíců; 
v jiných kazu 
během prvních 
týdnů terapie

Ne Infekce, Sjögrenův 
syndrom

Senzitizace 
mononukleárních 
krevních buněk 
klozapinem; 
klozapinem 
způsobené 
slinění 
(antagosnismus 
M4 receptorů) 
vede k parotitidě

Spasmolytika, 
anticholinergika

Risperidon, 
4 mg, p. o.

Generalizovaný 
edém (39)

Žena, 36 let, 
schizofrenie

2 dny Ne ? alergická 
reakce (ne zde), 
supersensitiva 
receptorů, 
vasodilatace 
a pokles 
vaskulární 
rezistence jako 
následek blokace 
α1 receptorů; 
díky blokaci 
5-HT receptorů 
zvýšení cAMP, 
který relaxuje 
vaskulární 
hladkou 
svalovinu

Vysazení, postupný 
ústup během 6 dní, 
následně aripiprazol 
10 mg/den

Aripiprazol, 
5 mg, p. o.

Hypotermie 31,5 °C 
(40)

Žena, 81 let, 
schizofrenie

Dlouhá (ve 
starších kazu 
2–7 dní)

Hypothyreóza 
na medikaci, 
TSH v normě. 
Vyloučením 
jiné etiologie 
podezření na 
aripirazol jako 
příčinu.

Hypothyroidismus, 
diabetická 
ketoacidóza, sepse, 
prolongovaná 
srdeční zástava

Antagonismus 
5-HT2

I. v. roztoky, 
externí zahřívání, 
hydrocortison, 
dopamin, vysazení 
aripiprazolu
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chy řeči. Postmarketingové studie udávají 

incidenci asi u 0,07 % injekčních aplikací 

a  u  1,3  % pacientů (28). Pravděpodobný 

mechanismus vzniku souvisí s nechtěnou 

intravaskulární aplikací/uvolněním olanza­

pinu, kde je vyšší rozpustnost než ve sva­

lové tkáni (29). Recentně byly publikovány 

dvě kazuistiky anticholinergního deliria po 

aplikaci dlouhodobě působícího olanzapinu 

pamoátu, kde byl přítomen i Babinského 

reflex (extenze palce a abdukce ostatních 

prstů po přejetí ostrou hranou po zevní 

straně planty od paty směrem k malíku až 

po tarso‑metatarsální skloubení palce), v li­

teratuře v případě této diagnózy popsán 

poprvé. Přítomnost Babinského příznaku 

může klinicky imitovat trombózu v oblasti 

mozkového kmene, což u těchto pacientů 

bylo vyšetřeními vyloučeno (30).

Protože jsme se zde zabývali zejména 

olanzapinem a klozapinem, dodáváme, že 

anticholinergní deliria byla zaznamenána na­

příklad i při terapii dlouhodobě působícím flu­

fenazinem a benzhexolem (31). Popsáno bylo 

i delirium u 95leté pacientky bez předchozí 

anamnézy psychiatrické diagnózy po nasa­

zení léčby kvetiapinem (100 mg z indikace 

nespavosti) (32), jehož metabolit norkvetiapin 

je zřejmě anticholinergní (33).

Některé ostatní nežádoucí 
účinky

V poslední části přinášíme souhrn (Tab. 2) 

některých ostatních nežádoucích účinků, které 

nás zaujaly v literatuře. U většiny v tabulce uve­

dených nežádoucích účinků nejde v literatuře 

o jedinou zmínku. Vybrali jsme ty, které byly 

publikovány v posledních letech, nebo ty nej­

rozsáhleji popsané. Autoři tohoto článku mají 

zkušenost s parotitidou pravděpodobně způ­

sobenou klozapinem (v úvodu léčby) a asymp­

tomatickým zvýšením amylázy a lipázy (34).

Závěr
I po mnoha letech klinické praxe se potká­

váme s novými výzvami nebo alespoň se situa­

cemi, které nejsou běžné. Řešení méně častých 

až vzácných nežádoucích účinků mezi ně určitě 

patří. Věříme, že sdílení těchto zkušeností z na­

ší praxe a zmínky z literatury je přínosné i pro 

ostatní kolegy.
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