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Summary

Aim. The objective of the article is the evaluation of prevalence of the metabolic syndrome
- MS and its components in EUFEST research amongst subjects with Polish nationality.

Material: The studied group consisted of 94 patients, aged from 18-40, with the first
episode of schizophrenia, schizophreniform or schizoaffective disorders (DSM-IV) never
treated with antipsychotics or not longer than for 2 weeks in the last year and/or for 6 weeks
in a lifetime.

Methods. Determination of fasting glucose level, HDL-C and TG levels, waist circumferen-
ce, blood pressure measurement before starting pharmacotherapy. The results were compared
with the NATPOL PLUS research results.

Results. MS was found in 1% of'the subjects, elevated blood pressure in more than 50% of
the subjects, decreased level of HDL-C (33%) and elevated TG level (15%), in almost 50% of
the subjects, waist circumference was elevated in 6.4%, elevated GLUC level in 3% subjects.
31% of the subjects had no risk factors of MS, 34.3% presented one risk factor, 27.7 % -two,
5.3%- three, 1%- four risk factors. Elevated blood pressure and decreased level of HDL-C or
elevated TG level- were the most frequent risk factors in a group with 2 risk factors. Decreased
level of HDL-C was always observed in groups with more than 3 risk factors. There were no
significant correlation between risk factors and sex, socioeconomic status, demographic data,
neuropsychological tests and clinical state examination results. Comparing EUFEST research
results with NATPOL PLUS research results, no significant difference in prevalence of MS,
while using the same criteria of diagnosis (NCEP ATP I1I 2001) was found. Occurrence of the
MS and more than 2 risk factors found in more than 1/3rd of the subjects, indicates a neces-

* Osoby z I epizodem schizofrenii, zaburzen schizofrenopodobnych lub schizoafektywnych,
nigdy nie leczone przeciwpsychotycznie lub nie dtuzej niz przez 2 tygodnie w poprzednim roku
i/lub przez 6 tygodni w ciagu zycia.

** Subjects with I episode of schizophrenia, never treated with antipsychotics or no longer than
an episode of two weeks in the previous year and/or 6 weeks lifetime.
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sity of evaluation of MS risk factors before starting treatment, careful selection of adequate
antipsychotics, as well as waist circumference and laboratory parameters monitoring during
pharmacotherapy.

Stowa klucze: 1 epizod schizofrenii, zaburzenia schizofrenopodobne i schizoafektywne,
nigdy nie leczeni, zespot metaboliczny i jego sktadowe

Key words: 1 episode of schizophrenia, schizophreniform and schizoaffective disorder,
drug-naive patients, metabolic syndrome and its components

Wstep

Powszechnie wiadomo, ze zespot metaboliczny — ZM — wystepuje coraz czesciej
w populacji ogolnej i jest uwazany za ,,epidemi¢ naszych czaséw”. Zainteresowanie
ZM wynika przede wszystkim z jego ustalonego, niekorzystnego wptywu na choro-
bowos$¢ 1 $miertelnos¢ z powodu zaburzen uktadu krazenia, nowych zachorowan na
cukrzycg, i wszystkich konsekwencji tego schorzenia, a takze wzrostu ryzyka rozwoju
innych chorob somatycznych [1, 2, 3].

Zgodnie z najnowszymi kryteriami rozpoznawania ZM, wg International Diabetes
Federation z 2005 r. — IDF 2005, warunkiem niezbednym do postawienia takiej dia-
gnozy jest stwierdzenie otylosci centralnej (tzn. obwodu talii — OT — u kobiet > 80 cm,
a umezezyzn > 94 cm) oraz 2 sposrdd 4 nastgpujacych czynnikdw: st¢zenia trojglice-
rydow — TG powyzej 150 mg/dl, stezenia frakcji cholesterolu HDL (HDL-C) u kobiet
<50 mg/dl, a u mgzczyzn < 40 mg/dl, cisnienia tgtniczego skurczowego > 130 mm Hg
lub/i rozkurczowego > 85 mm Hg, st¢zenia glukozy (GLUC) na czczo we krwi zylnej >
100 mg/dl [4]. Istnieja rozne, wczesniej zaproponowane, kryteria rozpoznawania ZM i ich
modyfikacje —np. rozszerzone i zrdznicowane kryteria otyto$ci wisceralnej dla roznych
grup etnicznych czy tez spadek wartosci glikemii wg rekomendacji American Diabetes
Association [5], stwierdzenie insulinoopornosci, dyslipidemii aterogennej, zaburzonej
regulacji naczyniowej, stanu prozapalnego, prozakrzepowego, niekorzystnych czynnikow
hormonalnych, stanowiacych warto$¢ dodatkowa dla powstania chorob sercowo-naczy-
niowych/i lub cukrzycy [6, 7, 8] — dlatego, poréwnujac wyniki roznych badan, nalezy
zawsze zwroci¢ uwagg, jakie kryteria zostalty w nich zastosowane.

Przeglad najwazniejszych i najczgséciej stosowanych w badaniach kryteriow roz-
poznawania ZM zamieszczono w tabeli 1.

W badaniu NHANES III — Third National Health and Nutritition Examination
Survey, z zastosowaniem kryteriow NCEP/ATP III — National Cholesterol Education
Program/Adult Treatment Panel z 2001 r. (patrz tabela 1), ZM stwierdzono ws$rod
biatej ludnosci amerykanskiej u 36% mezczyzn 1 33% kobiet [9, 10]. W wigkszosci
badan europejskich rozpoznano go u 20% do 25% populacji 0osob dorostych. Roz-
powszechnienie ZM wzrasta z wiekiem; migdzy 20 a 29 r.z. dotyczy 7% populacji
0golnej, a po 60 r.z. ponad 40%.

W badaniu NATPOL PLUS (nadci$nienie tgtnicze w Polsce plus zaburzenia lipi-
dowe i cukrzyca) przeprowadzonym w 2002 r. w Polsce, w ktorym postugiwano si¢
kryteriami CEP/ATP III, stwierdzono ZM u 20,3% dorostej populacji polskiej, tzn.
u 5,8 mln 0s6b [11]. Dane przedstawiajace wystepowanie ZM w zaleznosci od pici
1 wieku pacjentow zebrano w tabeli 2.
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Tabela 1. Przeglad kryteriéw stosowanych w klinicznej diagnostyce ZM?

[orysexnesy| Asel e[p duZoAIAI 10503IBM OUOZIZSIIWERZ 1[oqe) M ‘YoAuzoruld dnis eyp ouzoykoads errojfny — I
INAZL eu 1osowepod [uozsydimz o yoAuzorme dnig op 9souza|
-euAzid Som Auemosuemeez ‘e1oAz qAn Aobzpars ‘motufel yoAuzoKsLorjod njodsaz ‘Nz munIon] m AUUIZpol permAm 1mepop — §
9ZOTU}d) ATULTUSIO dMOZOINNZOI — J(J OZOTU) STUIUSIO dMOZOINYS — Jg§ ‘TAIuad1ad — 09 “TI1e)
POMQqo — 1O ‘BUZAZOZdW — [ “BIAIQOY — I ‘BfeI0 ASew yIuzeysm — [N ‘esed npomqo op I1[e} Npomqo Jaunsois — YHM ‘7 ndAy
BOAZINO — N ZL ‘020z eu erwoyl[3 emoppimerdaru — 0] ‘Azoyn|3 elouera]ol euozparsodn — [ O] “TAH [0I9IS9[0Yd — D-TAH
ApL1don3lon — DT ‘GOQZ uoneIopa sejqer( [euoneurlu] — JdJ ‘€00 SISISo[ouLd
-Opug [EdIUI])) JO UONBIOOSSY UBOLIOWY — HOVV (100T I d.LV) III [PUed Juduneal] )npy (JFON) Wweidoid uoneonpy [0121s[0y)

[eUOnEN — [IT LV ‘6661 99ud)sisay ulnsuy jo Apmg 1oy dnoin ueadoing —Y[DH ‘8661 UONeZIUESIO YI[EH PHOM — OHM
Koead [ozsforumu m dueMOS0ISeZ [A[Z BLIIAD] dotmsido 1joqe) Auum|oy ouozoeuzez worudiqnisod — |,

§ 1osoulodooulnsul

auemoyApowz

- - Ayoso suuj - - BLNUILNGBOMMIN auu|
81uszo8| qn|
(NazL z euzoem) | (NazL zazoem) | (Nazlzed) | (NQzLzeuzoem) | (WQgL M sje) (on19) feuikz
Ip/Bw 00} < Ip/Bw 001< 94l gn 19| Ip/Bw 0}}< o4 gni 19l Nzl ani 941 ‘LO1 | v am ezoynj9
aulfsusyodiy aulAsusyodiy
aluszo9| qn| 4ga | 91uazo9| qn d9a aulfsuajodiy
BHWW 68 2 qn| BHWW 68 = qn| 8luszos| gn| (4)
d8S BHWW 0g12 | d9S PHWW og) 2 | BHWW Gg/5e1L2 HHww §8/G¢E1< BHWW 06/07)L 2 | BHWW 06/0pLZ | 9201Usd) B1UBIUSID
8|Uuazoa| an| (M) aluazds| gnj (M) M) 1P
Ip/Bw 0 > anj () | 1p/Bwi oG > an| () (M) Ip /6u oG > anf () () Ip
Ip/Bw 0% > O-1QH | Ip/Bwi 0¥ > O-1aH | /6w 0 > an| () 1P | Ip/Bw 0% > O-1QH (M an i) /6ui 6 > anj () Ip
8luszog| qn| 8luazog| qn| /Bw o > O-1aH ! Ip/Bw 6¢ > O-1aH |/Bw ¢ > O-1aH an|
IpBwogL 2ol | IpBwoglzol | IpBwoglzol | Ip/Bw gz 9L Janii p/Bw 0GL2 L] / Ip/Bw 0512 9L weJBopidr
AU/BY 0€ < INg
(M woggzqn | (MMwoggzan () wo g 2 (M wo0g=z  |ANG8'0 < HHM )
(W) wozorz 10 | INwWRZ0LZ10 | Lwibyge M_ INg  Jani (W) Wwo 012 LORAN! (W) Wo $6 2 10| 06'0 < HHM ‘W Bfelo esepy
MoLIBIAIY
MmoudiAny yohzs yokzsziuod z yohzsziuod z yohzsziuod z
yokzsziuod z -ziuod z Z foluw obaupal yohzsziuod z Mmoua)Ay moua)hiy g
MmouaIA ¢ [oluw |-feufzid suaiupds 1 feuwleukzid MmoLd)Aly € feluw Z leiuwleudzid [aiuwfeufzid
-leufzid spusiufeds | 1) o Auozsydimz alusiujeds zelo || -feuhzid asiusiujeds | aiusiujeds zelo alusiujads zeio
dulinsul BU 9SO0M
‘MmoLId)AIY pousm af | imouialAy possm af ‘moLd)AIy pousm af 206/ < fom  |-Ijzeam euozsleluwz
-nddysAm aju eyoan |-nddisim aiu eyoan 941 9n| 19| -nddisAm aiu eyoan| -oins meulnsu | qnj NAzZL ‘D41 ‘LOI| 9soulodoournsy
(S002) i dLy vl (o) 4 (c002) 30w% | (1002) Il dLv NIE (8661) OHM iy

/euzaluly eyosd




76 Jolanta Rabe-Jabtonska, Tomasz Pawelczyk

Tabela 2. Rozklad czestos$ci wystepowania zespolu metabolicznego (ZM)
W reprezentacyjnej probie populacji polskiej, w badaniu NATPOL PLUS (2002),
w zaleznoSci od plci i grupy wiekowej

Czesto$¢ ZM w badaniu NATPOL PLUS (2002) [%]
Grupa wiekowa
Cata populacja M K
18-39 7,5 8 6,4
40-59 239 22,6 253
=60 39,5 31 457

Podstawowym objawem ZM jest otyto§¢ brzuszna, a przede wszystkim trzewna,
w wigkszosci przypadkow bedaca przede wszystkim skutkiem nadmiernego przyj-
mowania pokarmow i zmniejszonej aktywnosci fizycznej. Aktywacja szlakow meta-
bolicznych podczas przekarmiania prowadzi do rozwoju zjawiska insulinoopornosci
i dysfunkcji komorek §rodbtonka, cukrzycy typu 2, nadci$nienia tgtniczego i w koncu
chorob uktadu krazenia [12].

ZM stanowi powazne zagrozenie dla zycia pacjenta. Zgony sercowo-naczyniowe
u chorych z tym zespotem sa 3—5,5 razy czgstsze niz w populacji ogdlnej, 3 razy cze-
$ciej stwierdza si¢ tez chorobg niedokrwienng, udar moézgu, przy czym u oséb z ZM
bez cukrzycy ryzyko chordb uktadu krazenia zwigksza si¢ proporcjonalnie do liczby
sktadowych ZM, szczegolnie u kobiet [6, 10]. Z tego wzgledu wykrycie ktoregokol-
wiek sktadnika ZM jest wskazaniem do diagnostyki, majacej na celu rozpoznanie lub
wykluczenie pozostatych sktadowych tego zespotu, lub rozpoczgcia postgpowania
prewencyjnego — redukcji masy ciata, stosowania diety, monitorowania RR, glikemii,
profilu lipidowego, regularnego ruchu oraz zaprzestania palenia papieroséw [6].

Od lat wsrod specyficznych czynnikéw zagrazajacych zdrowiu chorych na schizo-
freni¢ wymienia si¢: nikotynizm, otylos¢, cukrzyce, infekcje HIV oraz hepatitis C, ale
takze farmakoterapig [13, 14, 15, 16]. Chorzy na schizofreni¢ narazeni sa na wyzsze
0 50% ryzyko $mierci z powodoéw somatycznych i krotszy o 20% czas przezycia niz
osoby z populacji ogolnej [17, 18, 19]. Smiertelno$é z powodu zaburzen sercowo-
naczyniowych w tej grupie jest ok. trzykrotnie wyzsza w poré6wnaniu z populacja
ogoblna, a za powazne czynniki ryzyka uznaje si¢ nadwagg lub otylos¢, nadcisnienie
tetnicze, nikotynizm, dyslipidemig, hiperglikemig, czyli sktadowe ZM [17, 18, 19].
Ponad 50% chorych na schizofrenig, leczonych lekami przeciwpsychotycznymi — LP,
spetnia kryteria otytosci, a zaburzenia obwodowej regulacji GLUC i cukrzyca typu 2
stwierdzane sg ok. 2 razy czgsciej niz w populacji ogolnej [17, 18, 19]. Udowodniono,
ze tolerancja GLUC oraz wyrzut insuliny na czczo ulega niekorzystnym, istotnym
zmianom juz podczas pierwszej kuracji LP. Istnieje obecnie wiele dowodow, ze zar6wno
niektore klasyczne neuroleptyki, jak i leki przeciwpsychotyczne 11 generacji powoduja
niekorzystne zmiany st¢zen lipidow, zaburzenia metabolizmu GLUC, rozwoj opornosci
na insuling, istotne przyrosty masy ciala, a czasem wszystkie ww. objawy, a wigc albo
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zwigkszaja istotnie ryzyko rozwoju ZM albo, w przypadku wczesniejszego istnienia
czynnikow ryzyka, dochodzi do powstania petnego ZM [2, 20, 21, 22]. Problem
jest powazny, poniewaz chorzy na schizofreni¢ w najlepszym przypadku wymagaja
wieloletniego leczenia, a najczgsciej kontynuowania farmakoterapii do konca zycia
od postawienia rozpoznania. Nowe przewodniki i standardy leczenia schizofrenii,
np. NICE [23], podaja $ciste zasady monitorowania stanu somatycznego chorych
leczonych LP, wskazujac na konieczno$¢ oceny przed rozpoczeciem farmakoterapii
i w odpowiednich interwatach czasowych: wskaznika masy ciata — BMI, OT, panelu
lipidowego, metabolizmu G oraz RR, a przy utrzymywaniu si¢ odchylen —rozwazenie
zmiany leku na inny, ktdrego stosowanie wigze si¢ z mniejszym ryzykiem pojawienia
si¢ ZM [24].

Ciagle niewiele jest danych na temat wystgpowania pelnego ZM lub jego sktado-
wych lub u chorych na schizofreni¢ nigdy nie leczonych. Z kilku przeprowadzonych do
tej pory badan wynika, ze prawdopodobnie mieli oni metaboliczne zaburzenia jeszcze
przed rozpoczeciem farmakoterapii. Ryan i jego wspdtpracownicy [25], oceniajac pod
tym katem 26 pacjentow z 1 epizodem schizofrenii, ktérzy nigdy nie otrzymywali LP,
wykazali, ze, w poréwnaniu z odpowiednio dobrang pod wzgledem wieku i ptci grupa
kontrolna, istotnie statystycznie czgsciej wystepuje u nich podwyzszone st¢zenie GLUC
na czczo (15,4% vs 0%; p < 0,02) i wyzszy poziom opornosci na insuling, oceniany
w modelu homeostazy (p < 0,01). Grupy badane nie r6znity si¢ istotnie pod wzgledem
OT 1 stgzenia TG. Inni badacze stwierdzili, ze pacjenci zar6wno obecnie nie leczeni, jak
1 nigdy nie przyjmujacy LP, mieli wigcej thuszczu wewnatrzbrzusznego w poréwnaniu
z odpowiednio dobrang grupa kontrolna oséb zdrowych [26].

Cel pracy

Celem badania byto ustalenie czgstosci wystepowania ZM lub jego pojedynczych
albo kilku sktadowych u 94 polskich uczestnikéw EUFEST (The European of First
Episode Schizophrenia Trial).

Grupa badana

W badaniu wzigto udziat 94 pacjentdow z rozpoznaniem I epizodu schizofrenii,
zaburzen schizofrenopodobnych lub schizoafektywnych (wg kryteriow DSM-IV i na
podstawie Mini International Neuropsychiatric Interview Plus — MINI Plus) w wieku od
18 do 40 lat (sredni wiek = 25,28 roku), 48 kobiet i 46 mezczyzn, leczonych w Klinice
Psychiatrii Dorostych AM w Poznaniu, III Klinice Psychiatrycznej Instytutu Psychiatrii
1 Neurologii i Klinice Zaburzen Afektywnych i Psychiatrii Mtodziezy UM w Lodzi
oraz Katedrze i Klinice Psychiatriit AM w Lublinie. Wigkszo$¢ badanych (73 osoby)
miata rozpoznang schizofreni¢. Kryteria wytaczajace z badania to: 1) przerwa miedzy
wystapieniem objawow pozytywnych a wiaczeniem do badania dtuzsza niz 2 lata; 2)
stosowanie LP dluzej niz przez 2 tygodnie w poprzednim roku i/lub przez 6 tygodni
w ciagu catego zycia; 3) nietolerancja lekdw proponowanych w badaniu, obecno$é
przeciwwskazania lub wigkszej liczby przeciwwskazan do ich stosowania: nadci$nienie
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tetnicze, wydhuzenie odcinka QT, $wiezy zawal migs$nia sercowego, nieskompensowana
niewydolno$¢ krazenia, waski kat przesaczania, uszkodzenie jader podstawy, choroba
Parkinsona, guzy zalezne od prolaktyny, phacochromocytoma, laktacja, uzywanie le-
koéw, ktére moga powodowac torsades de pointes, oraz stosowanie dofetilidu, sotalolu,
lekow antyarytmicznych klasy I a i 111, mesorydazyny, tiorydazyny, chlorpromazyny,
droperidolu, pimozydu, lewodopy i wielu innych, np. sparfloksacyny, gatifioksacyny,
moksyfloksacyny, halofrantryny, maflokwiny, pentamidyny, tréjtlenku arsenu, kwasu
lewometadylowego, metanosulfonianu dolestronu, probukolu, takrolimusu.

Metody

U wszystkich pacjentow przed rozpoczeciem badania oznaczono stezenie GLUC
na czczo we krwi zylnej, stezenie HDL-C i TG. Ponadto zwazono ich, zmierzono
wzrost 1 OT, obliczono BMI.

Oceniono ich rowniez na podstawie nastgpujacych skal klinicznych: skali zespotu
pozytywnego i negatywnego (PANSS), skali ogolnego wrazenia klinicznego (CGI),
skali calo$ciowej oceny funkcjonowania (GAF), skali Calgary depresji w schizofrenii
(CDSS), a takze wykonano badania neuropsychologiczne za pomoca: Testu Lacze-
nia Punktow (TMT A i B), podtestu powtarzania cyfr wspak pochodzacego ze skali
inteligencji Wechslera (WAIS-R), Purdue Pegboard Test — PPT do oceny szybkos$ci
1 koordynacji motorycznej, Testu Pigtnastu Stow Reya (AVLT). Zebrano rowniez dane
demograficzne i spoteczno-ekonomiczne (wiek, ple¢, rasa, stan cywilny, liczba rozwo-
dow, status zatrudnienia, wyksztalcenie, rodzaj srodowiska zamieszkania). Diagnoze
ZM stawiano na podstawie przedstawionych wczeéniej kryteriow IDF 2005. Uzyskane
dane opracowano statystycznie za pomoca metod opisowych oraz wnioskowania sta-
tystycznego. Analizy i prezentacje graficzne wynikow zostaty wykonane z wykorzy-
staniem pakietow statystycznych SPSS 12.0 PL dla Windows (Statistical Package for
Social Science, SPSS, Chicago I1. 1989-2003) i STATISTICA 7.1 PL dla Windows
(StatSoft, Inc. 2005); licencje w posiadaniu Kliniki Zaburzen Afektywnych, Psycho-
tycznych i Psychiatrii Mtodziezowej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi. Wyliczano
liczebnosci oraz proporcje pacjentéw spetniajacych poszczegolne kryteria ZM.

Wyniki

ZM wg IDF 2005 rozpoznano tylko u jednego uczestnika EUFEST (1,06%), a wg
kryteriow CEP/ATP III 2001 u 3 (3,19%). Poréwnujac wystgpowanie ZM wsrod
pacjentow kwalifikowanych do EUFEST i w odpowiedniej co do wieku populacji
w badaniu NATPOL PLUS (z zastosowaniem kryteriéw ATP I1I 2001) test istotnosci
dla proporcji nie wykazat istotnych roznic w zakresie czgstoSci wystgpowania ZM
w tych grupach (3,19% vs 7,5%, p > 0,1).

Stwierdzono, ze u 34% uczestnikow EUFEST wystgpowat co najmniej jeden
czynnik ryzyka rozwoju ZM.

Liczebnos¢ oraz proporcje pacjentow zakwalifikowanych do EUFEST, spehniaja-
cych poszczegolne kryteria ZM wg CEP/ATP 111 (NATPOL PLUS) oraz IDF 2005,
przedstawiono w tabeli 3.



Zespot metaboliczny i jego sktadowe u uczestnikow badania EUFEST

79

Tabela 3. Liczebnos¢ oraz proporcje pacjentéw zakwalifikowanych do badania EUFEST

spelniajacych poszczegélne kryteria zespolu metabolicznego wedltug ATP 111, N = 94

ATP 111 2001 IDF 2005
Czynnik ryzyka NATPOL PLUS §
N % N %
Zespot metaboliczny (ZM) 3 3,19 1 1,06
Obwad talii (OT) 1 1,06 6 6,38
Podwyzszone stezenie glukozy na czczo (GLUC) 0 0 3 3,19
Obnizone stezenie HDL (HDL-C) 31 32,98 31 32,98
Podwyzszone stezenia tréjglicerydow (TG) 14 14,89 14 14,89
Podwyzszone ci$nienie skurczowe krwi 14 14,89 14 14,89
Podwyzszone ciénienie rozkurczowe krwi 49 52,13 49 52,13
Podwyzszone ciénienie tetnicze — razem (RR) 52 55,32 52 55,32

§ —kryteria ATP III zostaly takze wykorzystane w badaniu NATPOL PLUS

Czgsto§¢ wystgpowania czynnikow ryzyka w badanej grupie przedstawiono na

wykresie 1.
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Wykres 1. Czestos¢ wystepowania jednego lub wiecej czynnikow ryzyka ZM

Liczba czynnikéw ryzyka

w badanej grupie w zaleznosci od plci (N, = 48, N, = 46). Etykiety przedstawiajg odsetki.
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Najczestsze konfiguracje czynnikow ryzyka ZM przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Konfiguracje czynnikéw ryzyka ZM w badanej grupie, N = 94

Czynnik ryzyka ZMt Liczrt;iyckzayrérlulkéw Liczeﬁ nos¢ Procent

Bez czynnikéw ryzyka ZM 29 30,85

GLUC 1 1 1,06
TG 1 1 1,06
HDL-C 1 8 8,51

RR 1 22 23,40

1 czynnik ryzyka ZM 32 34,03

OT+HDL-C 2 1 1,06
OT+RR 2 2,13
RR+GLUC 2 2 2,13
OT+TG 2 2 2,13
RR+TG 2 4 4,26

RR+HDL-C 2 15 15,96

2 czynniki ryzyka ZM 26 21,67

HDL-C+GLUC+TG 3 1 1,06
RR+HDL-C+TG 3 5 5,32
3 czynniki ryzyka ZM 6 6,38

OT+RR+HDL-C+TG 4 1 1,06
4 czynniki ryzyka ZM 1 1,06

1 — kryteria i skroty jak w tabeli 113
OT — nadmierny obwod talii, GLUC — podwyzszone stgzenie glukozy we krwi zylnej, HDL-C
— obnizone stgzenie cholesterolu frakeji HDL, RR — podwyzszone ci$nienie t¢tnicze

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w zakresie wystepowania ZM lub
jego sktadowych pomigdzy chorymi na schizofrenig, zaburzenia schizofrenopodobne
i schizoafektywne. Nie byto istotnego zwiazku migdzy ww. odchyleniami a plcia
badanych, statusem spoteczno-ekonomicznym, danymi demograficznymi i wynikami
w skalach oceny klinicznej oraz testach neuropsychologicznych.

Omowienie wynikéw

Wsrod polskich uczestnikow EUFEST stwierdzano ZM (wg kryteriow NCEP
ATP III) podobnie czgsto, jak w badaniu NATPOL PLUS — w odpowiedniej grupie



Zesp6t metaboliczny i jego skladowe u uczestnikoéw badania EUFEST 81

wiekowej (3,19% vs 7,5%), co nie potwierdza doniesien niektorych zagranicznych
autoréw o czgstszym wystgpowaniu ZM u chorych z I epizodem schizofrenii jeszcze
przed wiaczeniem LP. U ok. 1/3 badanych nie wystepowat zaden czynnik ryzyka ZM
(w badaniu NATPOL PLUS u ok. 1/4 catej populacji w réznym wieku), pozostate
dane byly podobne w obu badaniach: u ponad 1/3 wystgpowat jeden czynnik, dwa —
u ponad 1/4, trzy —u 6,3% badanych, a cztery — u 1%. U 69% badanych wystgpowat
przynajmniej jeden czynnik ryzyka ZM. W grupie os6b z jednym czynnikiem ryzyka
rozwoju ZM, podobnie jak w populacji ogélnej (NATPOL PLUS), najczgsciej stwier-
dzano podwyzszone RR, nastgpnie obnizone stezenie HDL-C lub podwyzszone st¢zenie
TG (podobnie jak w badaniu NATPOL PLUS, ale wsrod uczestnikow tego badania,
w przeciwienstwie do EUFEST, czg$ciej wystegpowato podwyzszone stgzenie TG
niz obnizone stezenie HDL-C). W grupie 0s6b z dwoma czynnikami ryzyka (27,7%)
najczesciej wystgpowal uktad: podwyzszone RR i obnizone st¢zenie HDL-C lub pod-
wyzszone st¢zenie TG. U 6,4 % badanych stwierdzono 3 czynniki ryzyka rozwoju ZM,
najczesciej: podwyzszone RR oraz obnizone stezenia HDL-C i podwyzszone TG.

Trudno jednoznacznie zinterpretowaé podwyzszone RR (przede wszystkim roz-
kurczowe), stwierdzone u ponad 55% badanych (podobny odsetek jak w catej grupie
uczestnikéw badania NATPOL PLUS — 57,9%), albowiem nie dysponowaliSmy wy-
nikami z okresu farmakoterapii pacjentow oraz informacjami o trwatosci tego objawu.
Wyniki te moga wiaza¢ si¢ ze stanem psychicznym badanych, wysokim poziomem
lgku, niepokoju, niemniej wskazuja na konieczno$¢ systematycznego monitorowania
pomiaréw RR.

Najczesciej, poza podwyzszonym RR, stwierdzano nieprawidlowo$ci w zakresie
panelu lipidowego (prawie u 1/2 badanych — 49,87%): obnizone st¢zenie HDL-C
i podwyzszone st¢zenie TG, co wskazuje na konieczno$¢ wyboru odpowiedniej,
bezpiecznej farmakoterapii. Przyczyny wykrytych zaburzen gospodarki lipidowej
trudno jednoznacznie wyjasnic; moga po czgsci wynikaé z nieprawidtowych nawykow
zywieniowych 1 mniejszej aktywnosci fizycznej badanych w okresie psychozy, przed
rozpoczgciem leczenia.

Zaskakuje, w obliczu wezesniejszych doniesien o czgstszym wystepowaniu u cho-
rych na schizofrenig zaburzen gospodarki weglowodanowej jeszcze przed leczeniem
LP, niski odsetek osob z tego typu odchyleniami laboratoryjnymi — 1% (w badaniu
calej populacji badania NATPOL PLUS — 8,8%). Na podstawie oceny niewielkiej
populacji EUFEST trudno jednoznacznie thumaczy¢ to zjawisko. Moze to mie¢ zwia-
zek ze stosunkowo niskim odsetkiem osob z nadmiernym OT — 6,4%, nizszym niz
w podobnych badaniach przeprowadzonych wsrod populacji amerykanskiej, a takze
nizszym w poréwnaniu z cata populacja badania NATPOL PLUS ( 27,3%)).

Nie byto istotnego zwiazku migdzy ww. odchyleniami a ptcig badanych, statusem
spoteczno-ekonomicznym, innymi danymi demograficznymi i wynikami w skalach
oceny klinicznej oraz testach neuropsychologicznych.

Wystgpowanie ZM 1 2 lub wigcej czynnikow ryzyka rozwoju ZM, stwierdzone
w sumie u 35,1% badanych, stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia i wskazuje na
konieczno$¢ ostroznego doboru LP, a takze monitorowania parametréw obwodu talii
oraz odpowiednich parametrow laboratoryjnych podczas farmakoterapii.
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‘Whioski

1. U osob migdzy 18 a 40 r.z. z I epizodem schizofrenii, zaburzen schizofrenopo-
dobnych lub schizoafektywnych (wg DSM-IV), nigdy nie leczonych LP lub nie
dtuzej niz 2 tygodnie w roku poprzednim i/lub 6 tygodni w ciagu catego zycia ZM
stwierdzono, podobnie czg¢sto jak w populacji ogolnej polskiej w odpowiednim
przedziale wickowym (NATPOL PLUS ) — u 1% badanych wg kryteriéw IDF
2005.

2. U wigkszosci badanych (69%) wystgpowal co najmniej jeden czynnik ryzyka roz-
woju ZM: jeden u ponad 1/3 badanych, a dwa lub wigcej rowniez u ponad 1/3.

3. Ponad 50% oséb miato nadcis$nienie tetnicze, co przemawia za potrzeba monito-
rowania tego parametru podczas stosowania LP.

4. Zaburzenia w zakresie profilu lipidowego dotyczyty prawie 1/2 badanych (przede
wszystkim obnizone st¢zenie HDL-C).

5. Wystepowanie ZM 12 lub wigcej czynnikdéw ryzyka rozwoju ZM, stwierdzone
u ponad 1/3 badanych, stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia i wskazuje na
konieczno$¢ oceny jego stanu i odpowiednich parametrow laboratoryjnych przed
leczeniem LP, odpowiedniego doboru LP, a takze monitorowania OT oraz odpo-
wiednich parametrow laboratoryjnych podczas farmakoterapii.

MetaboJau4ecknii CHHIPOM M €ro cOCTABJISAIOIINE Y YYACTHHKOB Hccaenosanns FEST*

Conepixanmue

3ananune. OnpenenaeHue 4acToTHl MOsABICHUs MeTabonumdeckoro cuaapoma (MC) u ero
COCTABIIAIONINX Y MOIBCKMX yYaCTHHKOB eBpoIeiickoro nccnenopanus (Ei1).

Marepuadn. 94 nanmentos B Bospacte 18—40 ner ¢ [ srmzonom mmsodperny, mm30hpeHOnon00HbIX
nin mm3oaddeBkTHBHBIX (IVIiepecMoTp Kitaecu(uKaIym), HUKOTIa He JIEYeHHBIX ICUXHATPHIECKIMA
METOZIaMH WJIM HE JIOJIbIIe, YeM 2 HEIeNU B MPEAbIIyINeM Toxy U / WM ke 6 Helelb B TCUCHHE
HKU3HH.

Metoa. Onpenenenne KoHIEHTpauuid rioko3sl Hartomak, HDL - C, TG, usmepenue o6Bozna
Tanuu 1 kpossHoro aasinenus (RR) nepen papmakorepansieil. Pe3ynbsrarsl cpaBHEHBI € pe3yabTaTaMu
HCCIJIEI0BAHUH MOJILCKON TOMYIISIIINN.

PesyabraTrel. Merabomuuecknit cuaapom NATROL PLUS (MC) — mo MextyHapogHBIM
kpurtepusM nuabermueckoil ¢penepanuu 2005 — obuapyxeH y 1% HccleTOBaHHEIX y
MOJIOBUHBI MAIlMEHTOB IOBBIIICHHE KPOBSHOTO JABJICHHS, & Y MOYTH ITOJOBHHBI OOJBHBIX
cHmkenue kourentpanun HDL- C (33%) u moBeiieitnyto koHnentpamuwo TG — (15%),
00BoJ mosica Bellle HOpMBI y 6,4%. Eciu kacaeTcst MOBBINIEHHON KOHIEHTPALUU TITIOKO3bI
HaToIaK, To Ob10 y 3% HccienoBaHHBIX, a 31% ManMeHTOB HE MMEN0 HUKAKOro (hakropa
pucka nosiBaenust MC, onnaxo y 34,3% — ogun ¢akTop pucka, asa 'y 27,7%, Tpu daxropa y 5,3%,
geTsIpe y 1% nccnenoBaHHEIX. B rpynme ¢ 1Byms akTopaMu prcka game BCEro NpHUCYTCTBOBAIO
MOBBIIIEHNE KPOBSIHOTO IaBIIeHUs ¥ CHIbKeHne KoHteHTpanuy HDL - C v moBEITIeHHAs! KOHIIEHT PN
TG .He Obuto cymecTBEHHOH CBS3M MEXJy BBIIIE YKa3aHHBIMH OTKJIOHEHHSIMH U ITOJIOM
HCCIIeI0BAaHHBIX, 00IECTBEHHBIM MOJIOKSHUSIM, SKOHOMHYECKUM COCTOSTHUEM, AEMOTpapIeCKIMHU
JAaHHBIMU U PE3ylbTaTaMHu B IIKaJlaX KIIMHUYECKOM OIICHKH, a TAKXC B Heﬁponcnxonomqecm{x

* JInna ¢ I snu3onom mu3ohpeHnH, Mu30(hPBHONOA0OBRIX HAPYIICHUH Wi U302 (EKTUBHBIX,
HHKOI/Ia HE JICYCHHBIX IICHXaTPHIECKMMH METOIaMH, HJIH 5Ke HE JIOJIbIIe YeM 2 HeJIeIN B PEbIIyIeM
TOJy U / WK B TedeHHe 6 HellelIb B TeUCHUE BCCH JKU3HH.
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tecrax. CpaBHEHHE pe3y/bTaToB EBpONEHCKIX MCCIICIOBAHUH C ITOIBCKUM JJAaHHBIMH, TI0 TEM XKe
kpurepusamu quarHoctuka MC (N CEP ATP ¢ 2001 roga) He yka3ano MeXIy HUIMU Ha CYILIECTBEHHYIO
pasuuity B paauyce pacrnpoctpanerus MC. TlpucyrctBrue MC u 2 win xe 6osiee HaKTOpoB pricka
y Oozee 1/3 mccieOBaHHBIX yKa3bIBaeT Ha HEOOXOAMMOCTH OIEHKH Iiepexn (hapmMakoTepanuei,
OCTOPOKHBIH BBIOOP MPOTHBOICHXUATPUIECKOTO JIEKapCTBa, HAOIIOACHNs HAJ OOBOIOM Mosica,
a TaKKe COOTBETCTBEHHBIX JIAOOPATOPHBIX MapaMeTpoB MpHU (hapMaKoTeparnum.

Metabolisches Syndrom und seine Derivativen bei der Teilnehmern von EUFEST*

Zusammenfassung

Ziel. Feststellung der Haufigkeit des metabolischen Syndroms - MS und seinen Derivanten bei
den polnischen Teilnehmern von EUFEST.

Material. 94 Patienten im Alter von 18 bis 40 Jahren, mit der ersten Schizophrenieepisode,
schizophrendhnlichen oder schizoaktiven Stérungen (DSM - IV), die antipsychotisch nie oder nicht
langer als 2 Wochen im Vorjahr und/oder durch 6 Wochen lang in ihrem Leben behandelt wurden.

Methode. Bstimmung der Konzentration: Niichternblutzucker, HDL-C, Serumtriglyzeride,
Messung des Bauchumfangs an der Taille, und Bluthochdruck vor der Pharmakotherapie. Die
Ergebnisse wurden mit den Ergebnissen der Studie an der polnischen Population verglichen -
NATPOL PLUS.

Ergebnisse. Das MS wurde bei 1% der Untersuchten festgestellt (Kriterien International Diabetes
Federation 2005): bei mehr als die Hélfte - erhdhter Bluthochdruck, fast bei der Halfte - gesunkene
Konzentration von HDL-C (33%) und erhohte Konzentration von Serumtriglyzeriden (15%),
Umfang an der Taille grofer als normal bei 6,4%, erhohte Konzentration von Niichternblutzucker
bei 3%. 31% der Untersuchten hatten keinen Risikofaktor der Entwicklung von MS, 34,3% - einen,
zwei - 27,7%, drei Faktoren - 5,3%, vier - 1%. In der Gruppe mit zwei Risikofaktoren wurden am
haufigsten festgestellt: erhohter Bluthochdruck und gesenkte Konzentration von HDL-C oder erhGhte
Konzentration von Serumtriglyzeriden. Bei den Untersuchten mit mehr als drei Faktoren wurden
immer gesunkene Konzentration von HDL-C und erh6hte Konzentration von Serumtriglyzeriden
festgestellt. Es gab keinen signifikanten Zusammenhang zwischen den obengenannten Abweichungen
und dem Geschlecht der Untersuchten, sozial - 6konomischenm Status, demographischen
Angaben und Ergebnissen in der Skala der klinischen Beurteilung und neuropsychologischen
Tests. Der Vergleich der Ergebnisse von EUFEST mit den Ergebnissen von NATPOL PLUS, nach
der Anwendung derselben Diagnosekriterien von MS (NCEP ATP III vom 2001), zeigte keine
bedeutenden Unterschiede zwischen ihnen im Bereich der Verbreitung von MS. Das Auftreten vom
metabolischen Syndrom mit zwei oder mehreren Risikofaktoren bei iiber 1/3 der Untersuchten
zeigt auf die Notwendigkeit der Beurteilung vor der Pharmakotherapie, eine vorsichtige Wahl des
antipsychotischen Mittels, Monitoring des Umfangs an der Taille und die Wahl der entsprechenden
Laborparameter wihrend der Pharmakotherapie.

Le syndrome métabolique et ses composants chez les participants polonais d> EUTEST**

Résumé

Objectif. Définir la fréquence d’apparition du syndrome métabolique(SM) et de ses composants
chez les participants polonais d’EUTEST.

* Personen mit I. Schizophrenieepisode, schizophrenie - dhnlichen oder schizoaktiven Stérungen,
die antipsychotisch nie oder nicht langer als 2 Wochen im Vorjahr und/oder durch 6 Wochen lang
in ihrem Leben behandelt wurden.

** Personnes avec le premier épisode de la schizophrénie, avec les troubles ressemblant a la schi-
zophrénie, avec les troubles schizoaffectifs qui n’ont jamais suivies la thérapie antipsychotique ou qui
ont suivies la thérapie de 2 semaines 1’année derniére ou de 6 semaines en général durant leur vie.
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Matériel. 94 patients de I’age de 18—40 ans, avec le premier épisode de la schizophrénie, troubles
ressemblant a la schizophrénie ou schizoaffectifs (DSM-IV), qui n’ont jamais suivi la thérapie
antipsychotique ou qui ont suivi la thérapie de 2 semaines 1’année derniére ou de 6 semaines en
général durant leur vie.

Méthode. On examine la concentration de:glucose a jeun, HDL-C, TG, on mesure le tour de
taille et la tension artérielle d’avant la pharmacothérapie. Ces résultats sont comparés avec ceux de
la population polonaise — NATPOL PLUS.

Résultats. On note: SM (d’aprés criteres d’International Diabetes Federation 2005) chez 1% des
patients examinés, tension augmentée chez plus de 50%, concentration abaissée d’HDL-C (33%),
et concentration augmentée de TG (15%) chez presque la moiti¢ de personnes examinées, tour de
taille au dessus de la norme chez 6,4 %, plus grande concentration de glucose a jeun chez 3%. Chez
31% de personnes examinées on ne note aucun facteur du risque du SM, chez 34,3% on en note
un, chez 27,7% on en note deux, chez 5,3% — trois, chez 1% — un. Dans le groupe avec 2 facteurs
du risque de SM on note le plus souvent la tension élevée et la concentration abaissée d’HDL-C ou
concentration augmentée de TG. Chez les personnes avec trois facteurs du risque de SM on trouve
toujours la concentration diminuée d’HDL-C et augmentée de TG. On ne note pas de corrélation de ces
résultats changés et du sexe, position sociale ou économique des personnes examinées, ni des données
démographiques, ni résultats des testes cliniques ou testes neuropsychologiques. La comparaison
des résultats d’EUTEST et de NATPOL PLUS (d’apres les mémes critéres diagnostiques — NCEP
ATP 111 2001) démontre qu’il n’y a pas de différences signifiantes de la fréquence d’apparition de
SM. La présence de SM ou de deux ou plus facteurs du risque suggére la nécessité de: évaluer ces
facteurs avant la thérapie, sélection prudente des antipsychotiques, monitoring de tour de taille et
des paramétres laboratoires durant la thérapie.
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