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INTRODUZIONE

Negli ultimi anni gli studi di farmacogenetica hanno
permesso di comprendere |’ampia variabilita
interindividuale nella risposta ai farmaci e nella
comparsa di collateralita agli stessi. Recentemente
tale approccio ha iniziato a essere applicato in ambito
psicofarmacologico. Neurofarmagen® (NFG) e un test
che permette di valutare specifici polimorfismi
genetici legati alla farmacocinetica e alla
farmacodinamica di un’ampia gamma di farmaci
psicotropi, facilitando Uinterpretazione degli esiti in
termini di collateralita ed efficacia.

METODI

In questo studio osservazionale retrospettivo, 33 pazienti con diagnosi di Disturbo Bipolare, Disturbo Depressivo
Maggiore, Disturbo Schizoaffettivo e Schizofrenia (DSM-5) e che hanno manifestato un effetto collaterale severo in
seguito all’assunzione di un antipsicotico (evento avverso che ha comportato ’ospedalizzazione del paziente o il
prolungamento della stessa) sono stati sottoposti al test NFG, che prevede un’analisi del DNA su campione di saliva. Il
primo esito del referto NFG prevede la divisione dei pazienti in: standard (in linea con la media della popolazione)
oppure codice colore che rappresenta la difformita dalla media della popolazione. La lettura dei codici colore e la
seguente: verde (minor probabilita di eventi avversi), giallo (monitoraggio della dose del farmaco) e rosso (maggior
rischio di effetti collaterali). Il secondo esito del test prevede la valutazione di eventuali anomalie del metabolismo
citocromiale, in particolare di CYP2Dé6, CYP3A4, CYP1A2. Sul campione iniziale di 33 pazienti sottoposti al test NFG, due
pazienti sono stati esclusi dallo studio: un paziente in quanto non assumeva terapia antipsicotica, un secondo in quanto
in trattamento con asenapina, molecola non analizzata dal test.

valutare la capacita del test NFG di identificare soggetti a maggior rischio di sviluppare collateralita agli antispicotici: 1) stimando la
percentuale di pazienti con profilo NFG “giallo” o “rosso” 2) identificando il tasso di soggetti che risultano metabolizzatori
citocromiali lenti (Poor Metabolizer - PM) o intermedi (Intermediate Metabolizer - IM).

SCOPO DELLO STUDIO

RISULTATI

Tabella I. Caratteristiche del campione in studio: Figura I. Distribuzione dei diversi profili NFG relativi ai farmaci
diagnosi, terapia antipsicotica ed effetti collaterali (n=31) correlati all’evento avverso (n=31)

Diagnosi

N (%)

Disturbo Bipolare

|
NAS

Disturbo Depressivo Maggiore
Disturbo Schizoaffettivo
Schizofrenia

Antipsicotico

Aloperidolo

Aripiprazolo

Quetiapina

Olanzapina

Risperidone

Paliperidone

Clozapina

Effetto Collaterale

EPS gravi

Sedazione severa/Coma
Acatisia severa

Sindrome Neurolettica Maligna
Scialorrea grave

Nessuna variazione genetica specifica

Minor rischio di reazioni avverse

Monitoraggio specifico della dose

Maggior rischio di reazioni avverse

Figura ll. Distribuzione dei genotipi citocromiali responsabili del

)

) metabolismo primario dei farmaci correlati agli eventi avversi
16,1) (n=31)

)

)

EM Estensivo/Normale

61,3%

IM Intermedio

UM Ultrarapido

PM Lento

15 (48,4)
8 (25,8)
6 (19,4)

16,1%

12,9%

UM

9,7%

IM

CONCLUSIONI
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