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Summary

Aim: 6-month multicentre, observational, open study evaluated the efficacy and
tolerability of the new generation antipsychotic drug amisulpride in patients with acute
schizophrenia.

Method: 99 patients were included in the study, 72 (72%) completed the 6-month
observation.

Results: Marked improvement in CGI after 6 months of treatment was observed in
56 (56%) patients. Therapy with amisulpride reduced both positive (20% reduction of
positive symptoms in the PANSS positive subscale in 78%) and negative symptoms (20%
reduction of negative symptoms in the PANSS negative subscale in 77%).

Conclusion: Amisulpride was well tolerated, adverse events responsible for premature
withdrawal from the study were observed only in 6% patients.
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Wstep

W leczeniu schizofrenii coraz wigksza wage przywiazuje si¢ do uzyskania peitnej
poprawy, w ktorej nie tylko ustepuja objawy wytworcze, ale takze pacjent odzyskuje
petng sprawnos¢ i zdolno$¢ do samodzielnego, dobrego funkcjonowania.

Wprowadzanie lekow przeciwpsychotycznych drugiej generacji wydaje si¢ zwiek-
sza¢ szans¢ na uzyskanie takiej poprawy, poniewaz leki te korzystniej od lekow kla-
sycznych wptywaja na funkcje poznawcze oraz na objawy negatywne choroby [1].

Poszczegolne leki drugiej generacji roéznia si¢ pod wzglgdem molekularnego
mechanizmu dziatania, efektow farmakologicznych, a takze, w dziataniu klinicznym,
m.in. wptywem na zaburzenia nastroju, aktywnos¢ i naped; stosowanie ich wigze si¢
réwniez z innym profilem dziatan niepozadanych (wplywem na sekrecj¢ prolaktyny,
dzialaniem sedatywnym, wplywem na gospodarke lipidowa, weglowodanowa i na
przyrost masy ciata, itd.) [2]. Dotychczas stosowane leki przeciwpsychotyczne zawsze
wykazuja antagonizm w stosunku do receptorow dopaminergicznych. Z blokowaniem
receptoréw dopaminergicznych w uktadzie mezolimbicznym i mezokortykalnym
wigzane jest dziatanie na objawy wytworcze [2]; blokowanie receptorow dopaminer-
gicznych w uktadzie nigrostriatalnym powoduje jednak dziatania niepozgdane poza-
piramidowe, ktére utrudniajg leczenie, i stygmatyzacje chorych. Podczas stosowania
klasycznych neuroleptykow, ktore rownie silnie blokujg receptory dopaminergiczne
(uktadu mezokortykalnego, mezolimbicznego i nigrostriatalnego), objawy te wystepuja
powszechnie i czgsto sa znacznie nasilone [3].

Amisulprid jest lekiem przeciwpsychotycznym drugiej generacji, wybiorczym
antagonistg receptorow dopaminowych D,, a zwlaszcza D,. Blokuje przede wszystkim
aktywnos$¢ uktadu dopaminowego poprzez wptyw na receptory D, i D, w uktadzie
limbicznym, w ktorym laczy si¢ z 10 razy wigksza liczba receptorow niz w innych
obszarach mézgu [4, 5]. Jest to przyczyng selektywnosci dziatania amisulpridu, ktory
w dawkach terapeutycznych dziala na objawy wytworcze i afektywne psychoz, nie
powodujac nasilonych niepozadanych zaburzen neurologicznych. Amisulprid rozni si¢
dziataniem receptorowym od innych atypowych neuroleptykow, takich jak risperidon,
olanzapina czy klozapina, ktore silnie blokuja receptory serotoninergiczne i wykazuja
znacznie mniejsze powinowactwo do receptoréw D, dopaminowych.

Dopaminowa hipoteza schizofrenii [3] wigze nadmierne pobudzenie przekaznictwa
dopaminowego w uktadzie limbicznym z wystgpowaniem objawow pozytywnych.
Ostabienie aktywnosci uktadu dopaminowego w korze czotowej jest natomiast postu-
lowang przyczyng objawow negatywnych oraz zaburzen poznawczych w schizofrenii
[1]. Amisulprid w matych dawkach wywotuje blokade presynaptycznych autorecep-
torow dopaminowych w korze czotowej, powodujgc w rezultacie wzrost uwalniania
dopaminy w tym rejonie, natomiast w wigkszych dawkach dziata antagonistycznie
w stosunku do receptoréw postsynaptycznych w uktadzie limbicznym [4, 5]. Taki
mechanizm prawdopodobnie odpowiada za korzystne dziatanie amisulpridu, zar6wno
przeciwpsychotyczne, jak i na objawy negatywne schizofrenii.

Amisulprid nie ma znaczgcego powinowactwa do receptorow adrenergicznych,
histaminowych, serotoninowych ani muskarynowych. Z tego powodu jest pozbawiony
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dziatan niepozadanych, stwierdzanych podczas terapii klasycznymi neuroleptykami,
atakze niektorymi innymi atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi (m.in. dziatania
cholinolitycznego czy hipotensyjnego).

Amisulprid jest atypowym neuroleptykiem, skutecznym w leczeniu ostrych zespo-
16w schizofrenicznych i w przewlektej terapii schizofrenii. Jego przeciwpsychotyczne
dziatanie zostato potwierdzone w wielu badaniach klinicznych [6]. W leczeniu stanow
ostrych z objawami pozytywnymi zaleca si¢ dawki 400-800 mg/dobe; w leczeniu
przewlektym, kiedy dominuja objawy negatywne, optymalne dawki dobowe wynoszg
100-300 mg/dobg [7]. To zroznicowanie wielkosci dawek wynika z farmakologicznych
wiasciwosci leku: przeciwpsychotycznego dzialania w wyniku silnego blokowania
receptoréw D,/D, uktadu limbicznego, a takze pobudzania aktywnosci dopaminy
w korze przedczotowej (poprzez blokowanie matymi dawkami leku receptorow pre-
synaptycznych D,/D,), co zmnigjsza nasilenie objawow negatywnych.

Wykazano skuteczne dziatanie amisulpridu, co najmniej podobne do dziatania
haloperidolu, flupentiksolu, risperidonu i olanzapiny, na objawy pozytywne w za-
ostrzeniu schizofrenii [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14] oraz na pierwotne objawy negatywne
[13, 15, 16].

Badania, w ktorych oceniano jakos$¢ zycia i ogolne funkcjonowanie chorych na
schizofrenie, wykazaty przewage amisulpridu nad haloperidolem [17] i risperidonem
[13].

Poréwnanie nasilenia (zmniejszenie nasilenia) objawdw pozapiramidowych nie
wykazato r6znic u leczonych amisulpridem, risperidonem i olanzaping [9, 13].

Amisulprid w nieznacznym stopniu wplywa na przyrost masy ciala, stabiej niz
wigkszo$¢ lekow przeciwpsychotycznych drugiej generacji (metaanaliza badan kli-
nicznych) [6]. Wyniki badan wskazujg na to, ze objawy kliniczne hiperprolaktynemii
wystepuja podczas leczenia amisulpridem u 0,7% pacjentow, rzadziej niz u leczonych
risperidonem (5,7%) [13].

W pracy przedstawiono wyniki pierwszego badania amisulpridu w Polsce.

Material

Badanie miato charakter otwarty, nieporownawczy, wieloosrodkowy. Byto pro-
wadzone przez 6 miesiecy w rutynowych warunkach codziennej praktyki klinicznej.
Do badania zostali wigczeni pacjenci obu ptci, w wieku 18—70 lat, z rozpoznaniem
schizofrenii (paranoidalnej lub innej postaci, w zaostrzeniu wg kryteriow DSM-1V).
Badanie prowadzono zaré6wno u chorych hospitalizowanych (38%), jak i leczonych
ambulatoryjnie (62%). Do badania nie wtaczono pacjentek w wieku rozrodczym, nie
stosujacych antykoncepcji. Dawki leku dobierano indywidualnie, bez ograniczenia ich
wielkos$ci, z uwzglednieniem informacji o dawkowaniu zawartej w ulotce.

Przed rozpoczeciem badania i w jego trakcie mozna byto kontynuowac lub rozpo-
czyna¢ przyjmowanie innych lekéw, w tym przeciwlekowych i przeciwdepresyjnych.
Do badania wigczono takze pacjentéw uprzednio nieskutecznie leczonych innymi neu-
roleptykami lub ze wskazaniem do zmiany leku z powodu nasilonych i uporczywych
objawow niepozgdanych. Zmiane leku przeprowadzano stopniowo.

Dane o pacjentach, czasie trwania choroby i uprzednim leczeniu przedstawia
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tabela 1.

Badanie prowadzono miedzy wrzesniem 2001 a wrze$niem 2002 roku. Wiaczono
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do niego 99 pacjentoéw. Srednia wieku wynosita 34,2 roku (+ 12). W badanej grupie
byto 49 kobiet (51%). Pacjenci hospitalizowani stanowili 38% grupy. Wsro6d badanych
przewazali pacjenci o dlugotrwalej chorobie, zaledwie 10% 0s6b chorowato od roku,
au41% rozpoznano schizofreni¢ przed co najmniej 10 laty. 10% pacjentdw przyjmowa-
to dotychczas neuroleptyki nie dtuzej niz przez 12 miesigcy. 35% otrzymywato leczenie
przez co najmniej 10 lat (tabela 1). W chwili przystapienia do badania prawie wszyscy
pacjenci (97 0séb — 98%) przyjmowali co najmniej dwa leki przeciwpsychotyczne;
dodatkowym neuroleptykiem byty: u 44 chorych (45%) pochodne fenotiazyny, u 20
(20%) haloperidol, u 10 (10%) tioksanteny, u 22 (22%) risperidon, u 28 (28%) olanza-
pina, u 13 (13%) sulpiryd i u 8 (8%) kwetiapina. Znaczna liczba chorych otrzymywata
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rowniez leki anksjolityczne i przeciwdepresyjne (odpowiednio 27% i 22%).

Badanie byto zgodne z wymogami Deklaracji Helsinskiej (1964) i jej rewizjami
z Tokio (1975), Wenecji (1983) i Hongkongu (1989). Wszyscy pacjenci wyrazili
pisemng zgode na badanie. Badanie prowadzito 42 lekarzy psychiatréw z jednostek
psychiatrycznej opieki zdrowotnej w Polsce.

Metoda

Stan somatyczny i psychiczny chorych oceniano przed leczeniem (wizyta DO0),
anastepnie po 7, 14, 28, 60 dniach oraz po 6 miesigcach (+ 2 tygodnie) od rozpoczecia
leczenia. Do oceny objawow schizofrenii stosowano podskale objawow pozytywnych
inegatywnych skali PANSS [18], ktére wypetniano przed leczeniem i po zakonczeniu
leczenia. Przy kazdej wizycie oceniano zmiang nasilenia choroby, uzywajac do tego
skali Ogolnej Oceny Klinicznej (CGI, Clinical Global Impression). Poréwnano kolejne
wizyty za pomoca tzw. indeksu skutecznosci (CGI), tj. rownoczesnej oceny efektu
terapeutycznego oraz objawow niepozadanych w skali od 1 (znaczny efekt, remisja,
brak objawdw niepozadanych) do 16 (brak poprawy lub pogorszenie, znacznie nasilone
objawy niepozadane).

Rejestrowano wszystkie zglaszane przez pacjenta dziatania niepozadane; ocenio-
no je w skali UKU. Podczas kazdej wizyty badacze oceniali stopien przestrzegania
zalecen przyjmowania leku.

Metody statystyczne

Oceniano wyniki leczenia u chorych, ktorzy ukonczyli 6-miesieczng kuracje
amisulpridem (+2 tygodnie). Zmiang nasilenia objawdéw w podskalach objawow
pozytywnych i negatywnych PANSS oceniono podczas wizyty poczatkowej i po 6
miesigcach leczenia (M6). Uzyskane wyniki poréwnano za pomocg dwustronnego testu
t-Studenta dla obserwacji powiagzanych. Jako kolejne kryterium oceny skutecznosci
przyjeto skale CGI: stopien cigzko$ci choroby, ogélna poprawe oraz indeks skutecz-
nos$ci. Powyzsze parametry poréwnywano pomiedzy kolejnymi wizytami, a ocen¢
z kazdej wizyty porownano z oceng z wizyty poczatkowe;j (stopien cigzkosci choroby)
lub z oceng z wizyty D7 (ogo6lna poprawa, indeks skutecznosci) za pomocg dwustron-
nego testu na zgodno$¢ rozktadéw brzegowych.

Za poziom istotnosci przyjeto 0,05.

W podsumowaniu wizyty M6 uwzgledniono obserwacje po 180 dniach (+ 14 dni)
od wizyty poczatkowej, z wylagczeniem obserwacji odnotowanych przez lekarzy jako
»przedwczesne zakonczenie badania”.

Wyniki

Amisulprid stosowano w dawce (Srednio) 355 mg po wiaczeniu do badania i 502
mg po 6 miesigcach leczenia (tabela 2).

U przewazajacej liczby pacjentow (tabela 3) podczas wizyty DO stopien nasilenia
choroby oceniono w CGI jako umiarkowany, znaczny i cigzki (odpowiednio 34%,
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Tabela 2

Dawki amisulpridu, odsetek chorych, ktérzy deklarowali, Ze biora zalecana
dawke, czesto$¢ wystepowania objawow niepozadanych
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39% i 17%).

Szesciomiesigczne leczenie ukonczyto 72 pacjentow (sposrod 99 chorych wiaczo-

nych do badania — 72%)).

Tabela 3

Porownanie zmiany oceny stanu psychicznego w skali CGI pomie¢dzy kolejnymi wizytami
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Ocena cigzkos$ci choroby wskazywata na sukcesywna poprawe, przy czym rdznica
ocen w skali CGI byta istotna statystycznie nie tylko w poroéwnaniu z wizyta poczat-
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kowa (DO/M6) (tabela 4), ale takze we wszystkich poréwnaniach kolejnych wizyt
(porownywano D0/D7, D7/D14, D14/D28, D28/D60, D60/M6).

Ocena indeksu skutecznosci zmienia si¢ w sposob istotny statystycznie do wizyty
D28. Indeks skutecznosci nie réznit si¢ w sposob istotny statystycznie pomigdzy

Tabela 4
Porownanie stanu psychicznego ocenianego w skali CGI
w 7 dniu leczenia i podczas kolejnych wizyt
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wizytami D28 i D60 (p=0,07) oraz D60 i M6 (p=0,09). Na kazdej kolejnej wizycie
ocena indeksu skuteczno$ci roznila si¢ istotnie statystycznie od oceny z wizyty D7
(tabela 5).

Wykazano wyrazng poprawe nasilenia objawdw w trakcie leczenia amisulpridem,
mierzona w podskalach skali PANSS. Srednia liczba punktéw wynosila przed rozpo-
czeciem leczenia 21,7 (+7,5) dla objawdw pozytywnych i 28,4 (+7,7) dla objawow
negatywnych, i ulegla statystycznie istotnej redukcji do 12,1 (£5,1) oraz 17,9 (£7,2).
Ocena nasilenia objawéw pozytywnych i negatywnych z wizyty M6 réznita si¢
W sposoéb istotny statystycznie od oceny z wizyty poczatkowej. W ciagu 6 miesigcy
trwania badania nasilenie objawow pozytywnych i negatywnych w skali PANSS
spadto o 40% w przypadku objawoéw pozytywnych i o 36% w zakresie objawow
negatywnych (tabela 6).

Zakres redukcji nasilenia objawdw pozytywnych i negatywnych po 6 miesigcach
leczenia przedstawia tabela 7. Bardzo znaczng poprawe (o co najmniej 40%) objawow
wytworczych stwierdzono u 57% leczonych, a objawow negatywnych u42% chorych,
ktorzy przyjmowali lek przez 6 miesiecy.

27 pacjentdow (27% osob wiaczonych do badania) przerwato leczenie przedwcze-
$nie. Gtownymi przyczynami wycofania si¢ z badania byty: brak skutecznosci (9 pa-
cjentow — 9%) i objawy niepozadane (6 pacjentdow — 6%). Przyczyny przedwczesnego
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Tabela 6
Nasilenie objawéw pozytywnych i negatywnych w skali PANSS
przed leczeniem i po 6 miesiacach stosowania amisulpridu
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Tabela 7

Zmiana nasilenia objawéw pozytywnych i negatywnych
(w skalach PANSS) po 6 miesigcach leczenia (N=72)
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ukonczenia badania przedstawiono w tabeli 8.

Dziatania pozapiramidowe podczas uprzedniego leczenia stwierdzono u ok. 40%
chorych. Objawy pozapiramidowe podczas stosowania amisulpridu wystepowaty
znacznie rzadziej niz podczas poprzedniego leczenia. Najczestszymi objawami niepo-
zgdanymi (tabela 9) byty: (w zalezno$ci od wizyt) nadmierna senno$¢ (u 1-2 chorych),
bezsennos¢ (u 2—8 pacjentow), lek (u 1-5 pacjentow), kliniczne objawy hiperprolak-
tynemii (u 2-3 pacjentdow), objawy pozapiramidowe (u 1-8 pacjentow).

Jak wynika z tabeli 9, w calym okresie leczenia objawy niepozadane zgtaszato
8-22% leczonych. W poczatkowym okresie wystepowata bezsennos¢ i objawy po-
zapiramidowe. Moze by¢ to zwigzane z dziataniem poprzednio stosowanych lekéw
lub ich odstawieniem. Po 3 miesigcach leczenia zwigkszyly si¢ objawy zwigzane
z hiperprolaktynemig (brak miesigczek u 2 chorych, mlekotok u 2 pacjentek), po 6
miesigcach (u 2 chorych) odnotowano przybdr masy ciata. Ustgpily natomiast obecne
na poczatku leczenia (po 2 tygodniach u 5 chorych, a po 3 miesigcach u 2 pacjentow)
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Wyniki omawianej proby klinicznej potwierdzity skuteczno$¢ amisulpridu w schi-
zofrenii. Odsetek chorych, u ktérych uzyskano znaczng poprawe objawow pozytywnych
(redukcja w skali PANSS nasilenia objawow o ponad 40%), wynidst 57%, a odsetek
chorych z poprawa (redukcja ocen o ponad 20% w PANSS) 80%. Odnotowano spa-
dek nasilenia objawow pozytywnych $rednio o 10 punktow (o 40%), a negatywnych
$rednio o 10 punktow (o 36%).

Srednio notowano spadek nasilenia w podskalach PANSS o 20,4 punktu, tj. 40%.
Ocena stopnia nasilenia choroby w CGI wskazuje na stopniowg poprawe w okresie
leczenia.

W przeprowadzonym badaniu bardzo znaczng i znaczacg poprawe w skali CGI
stwierdzono u 44% pacjentow po miesigcu leczenia, u 64% po dwodch miesigcach
iu 78% chorych po p6t roku.

Odsetek chorych ze znaczng poprawag po krotkim okresie leczenia w przedstawio-
nym badaniu byt nieco nizszy niz w innych badaniach. W badaniu mi¢dzynarodowym
u 277 chorych [19] wynidst on 47,6-85%, ale mogto to wigzac si¢ z wigkszym nasile-
niem wyjsciowym objawow. W naszej grupie przewazali chorzy leczeni ambulatoryj-
nie, stosunkowo znaczny odsetek stanowili chorzy, u ktorych amisulprid zastosowano
czesto z powodu niezadowalajacego wyniku poprzedniego leczenia.

Mniejszy odsetek znaczgcych popraw po kilku tygodniach moze takze wynikac
z faktu, ze wigkszo$¢ badanej grupy stanowili pacjenci, ktorych chorobe (u 58%
znacznie lub cigzko nasilong) cechowaty przede wszystkim objawy rozpadu, podczas
gdy zaburzenia wytworcze byly miernie nasilone. Natomiast po 2 miesigcach i po 6
miesigcach leczenia odsetek popraw w CGI byt zblizony do wyniku (78% popraw)
uzyskanego u 186 chorych przez Martina i wsp. [9] 1 76,9% po p6t roku u 121 chorych
z badania Sechtera i wsp. [13].

Poprawa w CGI po pét roku w tym badaniu, po leczeniu amisulpridem, wyniosta
1,7 w ocenianej grupie: poprawe znaczng lub bardzo znaczng stwierdzono u 56 oséb
(77%).

Niemal wszyscy pacjenci przed zmiang leku na amisulprid przyjmowali dwa leki
przeciwpsychotyczne.

Otrzymane wyniki potwierdzajg opublikowane wyniki badan klinicznych ami-
sulpridu, w ktorych wykazano skuteczne dziatanie tego leku na objawy wytworcze
1 negatywne zarowno w leczeniu krotko-, jak i dlugotrwatym [8, 20, 19, 9, 10, 15, 3,
21, 13]. Wyniki badan, przeprowadzonych w podwdjnie §lepych probach z doborem
losowym, w ktérych porownywano wptyw amisulpridu i innych lekow przeciwp-
sychotycznych na objawy negatywne i na objawy pozytywne oceniane w PANSS
przedstawiono w tabeli 10.

Przedstawione zestawienie wskazuje na to, ze zazwyczaj dtuzszy okres leczenia
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amisulpridem wiaze si¢ z wigksza poprawa w obszarze objawow negatywnych. Roz-
nica w odsetku popraw w zestawionych badaniach prawdopodobnie wynika z innego
nasilenia objawow przed leczeniem i réznych okresow leczenia. Podobnie jak w innych
pracach, w ktérych uzyskano bardzo zblizone wyniki poprawy w podskalach PANSS
[22, 8, 10, 23], w badanej przez nas grupie przewazali chorzy (62%) z nasilonymi ob-
jawami negatywnymi (pozytywne < negatywne), podczas gdy w badaniach, w ktorych
uzyskano mniejsza poprawe w zakresie objawow negatywnych [9, 16, 13], przewazali
chorzy hospitalizowani z powodu zaostrzenia objawow (56, 78%), z przewaga objawow
pozytywnych (o 19 1 28%).

Poréwnanie czgstos$ci wystgpowania objawow niepozadanych wskazuje na zblizong
czestos¢ ich wystgpowania (8—22%) zar6wno w opisywanej grupie, jak i w badaniach
innych autorow (21%) [10].

W badanej przez nas grupie leki neuroleptyczne stosowane przed rozpoczeciem
badania powodowatly objawy pozapiramidowe i pozne dyskinezy u wickszej liczby
chorych. Podczas leczenia amisulpridem liczba i nasilenie objawow pozapiramido-
wych ulegty redukcji w porownaniu z okresem leczenia klasycznymi neuroleptykami
(pochodnymi fenotiazyny, haloperidolem) i risperidonem.

Odsetek przerwanych kuracji w badanej grupie w ciggu 2 miesiecy wyniost 15%.
Jest on nieco mniejszy niz w podwojnie $lepych prébach, poréwnujacych amisulprid
z olanzaping (21%) [9], risperidonem (21%) [16] i haloperidolem (26%) [10], pro-
wadzonych u pacjentow z zaostrzonymi objawami, w wiekszosci hospitalizowanych.
Metaanaliza 18 randomizowanych badan amisulpridu [6] wykazata, ze 22% chorych nie
ukonczyto badan krotkotrwatych (6—8 tygodni), tj. istotnie mniej niz z grup leczonych
klasycznymi neuroleptykami.

Poétroczne leczenie ukonczyto 72% badanych, nieco wiecej niz w badaniu Sech-
tera i wsp. [13] (64%), Reina i Fleurota [16] (55%) oraz w grupie ocenianej przez
Chabannes i wsp. [22] (52%).

Brak skuteczno$ci byt przyczyng przerwania leczenia przez 9 pacjentéw (9%).
Podobny odsetek przerwanych kuracji z powodu nieskutecznosci odnotowali Sechter
iwsp. [13] (8%) oraz Rein i Fleurot [16] (9%), Peuskens i in. [23] (7%). Nieco mniej-
szy niz w innych badaniach byt odsetek chorych, ktorzy przerwali leczenie z powodu
objawow niepozadanych (6%, natomiast w badaniu Reina i Fleurota [16] 15%, Sechtera
iwsp. [13] 14%, Peuskensa i wsp. [23] 13%), ale nasze dane mogtly by¢ niepetne, gdyz
u 8 chorych nie podano przyczyny przerwania leczenia.

Z dobra tolerancja leku mozna wigza¢ bardzo duzy odsetek (ponad 93%) chorych,
ktorzy w czasie leczenia deklarowali, Zze biora lek w zalecanej dawce. Odsetek ten
jest rowny z procentem chorych, ktorzy w badaniu Sechtera i wsp. [13] deklarowali
subiektywng poprawe po leku.

Whioski

1. Wyniki przeprowadzonego badania potwierdzajg dotychczasowe ustalenia innych
autorow, wskazujace na to, ze amisulprid jest skutecznym lekiem przeciwpsycho-
tycznym.

2. Uzyskano poprawe kliniczng, zardwno nasilenia objawdéw wytworczych, jak i ne-
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gatywnych, przy czym u 82% chorych redukcja nasilenia objawow pozytywnych
w skali PANSS wyniosta ponad 20%, a u 79% nasilenie objawow negatywnych
zmniejszylo si¢ o ponad 20%.

3. Rzadko obserwowano dziatania niepozadane, zwykle nieznacznie nasilone. Objawy
pozapiramidowe stwierdzono przed leczeniem u znacznej liczby chorych (u ponad
40% badanych), a w okresie leczenia amisulpridem, po 1-6 miesigcach, obserwo-
wano objawy pozapiramidowe zaledwie u kilku pacjentow, co wskazuje na stabg
tendencje do wywolywania przez amisulprid objawow pozapiramidowych.
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Die Beurteilung der Wirksamkeit und Toleranz von Amisulprid bei Patienten
mit Schizophrenie: Ergebnisse der 6-monatigen offenen klinischen Studie

Zusammenfassung

Ziel: In der in mehreren Zentren durchgefiihrten offenen Beobachtungsstudie wurden die
Wirksamkeit und Sicherheit der Anwendung des antipsychotischen Mittels neuer Generation,
Amisulprid, beurteilt. Mit der Behandlung wurde in der Schizophrenie begonnen, die Zeitdauer
der Studie betrug 6 Monate.

Methode: An der Studie nahmen 99 Kranke teil.

Ergebnisse: Nach 6 Behandlungsmonaten wurde die Besserung als bedeutend bei CGI bei 56
unter 99 an der Untersuchung teilnehmenden Kranken (56%) beurteilt. Die Behandlung wurde
ein halbes Jahr lang bei 72 Kranken (72%) fortgesetzt. In dieser Gruppe beobachtete man eine
bedeutende Reduzierung der Intensitét sowohl der positiven Symptome in der PANSS - Skala
(um 20% bei 78% der Patienten) und als auch der negativen (20% bei 77% der Patienten).
Amisulprid war gut vertriglich, die unerwiinschten Symptome, die die

Schlussfolgerungen: Unterbrechung der Behandlung verursachten, wurden bei 6% der
Kranken beobachtet.

D’efficacité et la tolérance de ’amisulpride chez les schizophrénes
— résultats des examens cliniques ouverts durant six mois
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Résumé

Objectif: Plusieurs centres psychiatriques observent durant six mois 1’efficacité et la to-

lérance de I’amisulpride — médicament antipsychotique de la nouvelle génération.

Méthode: 99 patients prennent part a cette observation.
Résultats: Aprés 6 mois de cette thérapie on observe 1’amélioration signifiante CGI chez 56

patients (56%). 72 patients continuent la thérapie (72%). Dans ce groupe on note la réduction
importante d’intensité des symptomes positifs mesurés par I’échelle PANSS (20% de 78% de
patients) ainsi que des symptomes négatifs (20% de 77% de patients.

Conclusion: L’amisulpride est bien toléré, seulement chez 6% de patients on note des effets

défavorables causant la fin prématurée de la thérapie.
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