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Summary

Metabolic disorders, especially diabetes mellitus, occur more often in patients diagnosed
with psychiatric diseases than in the general population. The suggested reasons include com-
mon environmental factors, like a lifestyle leading to obesity and insulin resistance, social
and economic status. Moreover, these disorders partially share a common genetic backgro-
und. The influence of antipsychotic therapy itself also plays an important role. An increased
risk of metabolic disorders, like glucose dysregulation, dyslipidemia or weight gain, exists
during antipsychotic treatment. These drugs influence the hypothalamic regions controlling
food intake, impair the insulin release by beta cells or induce insulin resistance. Therefore
the choice of antipsychotic drug should be dependent on the actual patient’s metabolic status
and his comorbidities. Patients treated with antipsychotics should be screened for several
metabolic disorders. Periodic checks for abnormalities of body weight, waist circumference,
blood glucose or lipid profile are recommended in these patients. Any abnormality noticed
during such a check is the indication for antipsychotic treatment modification and adequate
metabolic disorder treatment.
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Zaburzenia metaboliczne u 0s6b z chorobami psychicznymi (schizofrenia, choroba
afektywna dwubiegunowa, depresja) wystgpuja 2—3-krotnie czgsciej niz w populacji
ogolnej. Szczegodlnie czgsto zaburzenia depresyjne towarzysza cukrzycy, stanowiacej
klasyczny przyktad choroby przewlektej. Dowiedziono, ze ryzyko depresji w popu-
lacji 0sob z przewlekta choroba wynosi 4,0%, podczas gdy w populacji ogélnej ok.
2,8% [1].

Ponad 11% pacjentow chorujacych na cukrzyce spetnia kryteria rozpoznania
depresji, natomiast 31% chorych do$wiadcza poszczego6lnych jej objawow. Czestosé
wystepowania depresji u chorych na cukrzyce jest zdecydowanie wigksza wérod kobiet
niz mezezyzn (28% vs 18%, p < 0,0001) [2]. Znane sg rowniez socjodemograficzne
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czynniki ryzyka depresji u chorych na cukrzyce, m.in. mtody wiek, zta sytuacja ma-
terialna, niski poziom edukacji, stan wolny, pte¢ zenska [3, 4]. Depresja stanowi takze
niezalezny czynnik ryzyka cukrzycy typu 2 [5, 6]. W jednej z metaanaliz oceniajacych
zwiazek depresji z cukrzyca dowiedziono, ze ryzyko cukrzycy jest o 37% wigksze
u 0s0b z zaburzeniami depresyjnymi niz w zdrowej populacji [7]. Czgsciowo wynika
ono z faktu, iz pewne czynniki ryzyka cukrzycy obserwowane sa cz¢sciej u chorych
na depresje. Wérdd nich wymienia si¢ brak wysitku fizycznego, otytos¢, palenie pa-
pierosow [8]. Nalezy rowniez bra¢ pod uwage bezposredni negatywny wptyw zabu-
rzen depresyjnych na metabolizm glukozy, m.in. zwigkszone wydzielanie hormonéw
kontrregulujacych, zaburzenia transportu glukozy, zwigkszona aktywno$¢ czynnikow
zapalnych [5], przyczyniaja si¢ one bowiem do wzrostu insulinoopornosci [9]. Ponadto
pacjenci z zaburzeniami depresyjnymi maja tendencj¢ do zaniedbywania samokontroli
(m.in. regularnego przyjmowania lekow, kontroli glikemii, przestrzegania diety, re-
gularnego wysitku fizycznego) odpowiedzialnej za gorsze wyrdwnanie metaboliczne
cukrzycy, a tym samym za szybszy rozwoj przewlektych powiktan choroby [10, 11].
Z drugiej strony, niesprawno$¢ spowodowana powiktaniami, utrudniajaca codzienne
funkcjonowanie, moze wywotac lub nasili¢ depresj¢ oraz zmniejszy¢ odpowiedz na leki
antydepresyjne [12]. Pacjenci z zaburzeniami depresyjnymi, z towarzyszaca choroba
przewlekta, trzykrotnie czg$ciej nie stosuja si¢ tez do zalecen terapeutycznych niz osoby
bez tych zaburzen [13]. Osobom z cukrzyca oraz depresja duza trudnos¢ sprawia prze-
strzeganie wlasciwej diety, uprawianie regularnego wysitku fizycznego, przyjmowanie
lekow wedtug zalecen lekarza, zaprzestanie palenia papierosow. Bezposredni zwiazek
depresji ze ztym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy jest staly i niezalezny od
statusu socjoekonomicznego oraz pochodzenia kulturowego [14, 15].

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej wystepuja réwniez czgséciej u 0sob
chorujacych na schizofreni¢. Zazwyczaj ich ujawnienie si¢ jest nastgpstwem niepo-
zadanych dziatan ubocznych lekoéw przeciwpsychotycznych. Jednak juz przed era
ich wprowadzenia opisywano wigksza czgstos¢ wystgpowania cukrzycy u chorych
na schizofrenig [16]. U 0s6b z rozpoznana schizofrenia, dotychczas nie leczonych,
czgsto§¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowej jest o 15% wyzsza niz
w zdrowej populacji [17]. Zardwno cukrzyca typu 2, jak i schizofrenia sg schorzeniami
o ztozonym, wielogenowym i wieloczynnikowym modelu dziedziczenia. Mozliwe jest
wigc, iz za sklonno$¢ do ujawnienia si¢ tych chordb odpowiadaja po czgsci te same
genetyczne loci [18]. Swiadczy¢ o tym moze fakt znamiennie czestszego wystepowania
cukrzycy u 0s6b spokrewnionych z chorymi na schizofreni¢ [19].

Poczatkowo stosowanie lekow przeciwpsychotycznych byto ograniczone
w zwiazku z wywoltywanymi przez nie dziataniami niepozadanymi. Wprowadzenie
w latach 90. ubieglego wieku lekow drugiej generacji (atypowych), wywotujacych
mniej niepozadanych objawow neurologicznych, umozliwito intensyfikacj¢ leczenia
antypsychotycznego [20]. Leki te zaczgto stosowac rowniez w innych chorobach
1 zaburzeniach psychicznych, takich jak choroba afektywna dwubiegunowa, zespo6t
stresu pourazowego, zaburzenia osobowosci czy demencja z objawami psychotycz-
nymi. Upowszechnienie stosowania lekow przeciwpsychotycznych drugiej generacji
spowodowato jednak ujawnienie si¢ nowych objawdw ubocznych terapii, ktorych nie
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obserwowano podczas stosowania starszych lekow z tej grupy. Wsrod nich szczegolnie
wazne klinicznie sa metaboliczne efekty dziatania, takie jak nadmierny przyrost masy
ciata, zaburzenia gospodarki weglowodanowej czy lipidowej [21, 22, 23]. Mechanizmy
prowadzace do metabolicznych nastgpstw stosowania lekdw przeciwpsychotycznych
wciaz nie sa do konca poznane. Sugeruje si¢ w tym zakresie rolg wielu czynnikdw,
m.in.: polekowego przyrostu tkanki thuszczowej prowadzacego do powstania zespotu
metabolicznego, antagonistycznego dziatania lekéw w stosunku do receptora dla se-
rotoniny, opornosci na leptyne, uszkodzenia komorek beta trzustki wywotanego dys-
lipidemia (produkowane w nadmiarze kwasy tluszczowe indukuja stres oksydacyjny),
czy tez zaburzenia funkcji czynnika jadrowego hepatocytow 1-alfa (HNF-1a).

Przyrost masy ciata stanowi powszechny problem zwiazany ze stosowaniem
neuroleptykdéw. Wynika on z bezposredniego wptywu tych lekow na osrodki gltodu
1 sytosci w podwzgorzu i wywotywanie na tej drodze uczucia glodu. Efekt ten zwiazany
jest m.in. z antagonistycznym wptywem lekow przeciwpsychotycznych na receptor
serotoninowy 5-HT2C, histaminowy H1, dopaminowy D2, ktorych zablokowanie po-
woduje zwigkszenie taknienia [24]. Dodatkowo, antagonizm w stosunku do receptora
dopaminowego D2 prowadzi do wtornej hiperprolaktynemii. Stan ten zwigzany jest
takze z podwyzszonym ryzykiem otytosci [25], leki przeciwpsychotyczne wywoluja
bowiem zaburzenia funkcjonowania szlakow sygnatowych leptyny w podwzgorzu.
W warunkach fizjologicznych leptyna, produkowana przez komorki tkanki thuszczowej,
powoduje ostabienie taknienia. Leki przeciwpsychotyczne, mimo ze powoduja wzrost
stezenia leptyny we krwi, ostabiaja jej efekt dziatania na podwzgérzowe osrodki syto-
$ci [26, 27]. Poszczegdlne leki roznia si¢ jednak pod wzgledem ryzyka wywotywania
otytosci. Najwigkszy przyrost masy ciala obserwuje si¢ podczas leczenia klozapina
i olanzaping. Kwetiapina i risperidon powoduja znacznie mniejszy przyrost masy
ciata. Ziprazidon i aripiprazol uwazane sa natomiast za leki nie wywierajace wpltywu
na masg ciata [28]. Leki przeciwpsychotyczne oddziatuja réwniez bezposrednio na
gospodarke weglowodanowsq. Pobudzenie receptorow M3 obecnych na komorkach
beta trzustki powoduje sekrecj¢ insuliny. Niektore leki przeciwpsychotyczne, takie
jak olanzapina, czy klozapina, sa antagonistami tych receptoréw. Efektem dziatania
tych lekéw moze by¢ wige hamowanie wydzielania insuliny na drodze cholinergicznej
[29, 30]. Sama klozapina hamuje ponadto zalezne od glukozy wydzielanie insuliny
w mechanizmie hiperpolaryzacji blony komérkowej [31]. Podwzgdrzowe receptory
serotoninowe 5-HT2C biora rowniez udziat w regulacji homeostazy glukozy poprzez
wiokna cholinergiczne unerwiajace watrobe, migsnie i tkanke thuszczowa. Pobudzenie
receptorow 5-HT2A obecnych m.in. na komoérkach tkanki mig$niowej i thuszczowe;j
powoduje zwigkszenie ilosci cytoplazmatycznych transporterow glukozy GLUT 1, 3
oraz 4. Antagonisci tych receptoréw moga wigc powodowac zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej [32]. W wyniku antagonistycznego w stosunku do receptorow 5-HT2A
dzialania lekow przeciwpsychotycznych dochodzi¢ moze do zmniejszenia wychwytu
glukozy przez tkankg¢ mig$niowa oraz thuszczowa, zaburzen charakterystycznych dla
insulinoopornos$ci tkanek obwodowych [33].

Przeciwstawne efekty metaboliczne obserwuje si¢ podczas leczenia selektywnymi
inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI). Fluoksetyna przejawia agoni-
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styczny wpltyw na receptory serotoninowe, co zwigzane jest z poprawa insulinowraz-
liwo$ci 1 nastgpnie utratg masy ciata. Wplywa takze stymulujaco na synteze glikogenu
w mig$niach szkieletowych [34]. Olanzapina moze dodatkowo wptywa¢ hamujaco na
aktywnos$¢ czynnika jadrowego hepatocytéw (HNF-1-alfa) — jednego z czynnikow
transkrypcyjnych bioracych udziat w regulacji gospodarki weglowodanowej — lek ten
bowiem jest metabolizowany przez cytochrom P4501A2 (CYP1A2), ktérego funkcja
regulowana jest z kolei m.in. przez HNF-1alfa. Olanzapina uposledza funkcj¢ HNF-
lalfa bezposrednio lub poprzez aktywacj¢ CYP1A2. Dysfunkcja HNF-1alfa wywotuje
zaburzenia ekspresji genu kodujacego insuling oraz ostabia reakcje komorek beta
trzustki na hiperglikemig [35, 36].

Dotychczasowa obserwacja wykazata, iz Sredni czas od momentu rozpoczgcia lecze-
nia przeciwpsychotycznego do ujawnienia si¢ zaburzen gospodarki weglowodanowej
wynosi od 3 do 8 miesigcy [37, 38]. U 0sob chorujacych na schizofrenig i cukrzyce
rozpoznana w obrazie cukrzycowej kwasicy ketonowej obserwuje si¢ zazwyczaj wyso-
ka wartos¢ (>10%) HbA 1c, wskaznika dtugotrwatej kontroli metabolicznej cukrzycy.
Swiadczy to 0 obecno$ci w tej grupie pacjentéw bezobjawowych zaburzen gospodarki
weglowodanowej, trwajacych przynajmniej przez kilka tygodni poprzedzajacych
wystapienie tego ostrego objawowego powiktania cukrzycy [39].

Diagnostyka zaburzen gospodarki weglowodanowej

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego [40] cukrzycg
rozpoznaje si¢, gdy glikemia przygodna oznaczona w osoczu krwi zylnej wynosi
>200 mg/dl (=11,1mmol/l) u osoby z objawami hiperglikemii (poliuria, polidypsja,
ostabienie, utrata masy ciata). Cukrzyc¢ rozpoznaje si¢ rowniez, gdy glikemia na
czczo w osoczu krwi zylnej wynosi dwukrotnie >126 mg/dl (>7,0 mmol/l) lub wynik
doustnego testu tolerancji glukozy w 120 min. wynosi >200 mg/dl (>11,1 mmol/l).
Nieprawidlowa glikemig na czczo (IFG, impaired fasting glucose)) definiuje sig jako
glikemi¢ migdzy 100—125 mg/dl (5,6—6,9 mmol/l, natomiast nieprawidtowa tolerancje
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) jako glikemig¢ w zakresie 140—-199 mg/dl
(7,8-11,0 mmol/l) w 120 min. doustnego testu tolerancji glukozy. Glikemia na czczo
oznaczana jest w probce krwi pobranej 8—14 godzin od ostatniego positku.

Wedhuig Swiatowej Organizacji Zdrowia cukrzyce mozna podzielié na cztery grupy
[41]. Typ 1 cukrzycy, wywotany destrukcja komorek beta prowadzacg do bezwzgled-
nego niedoboru insuliny, wymaga leczenia insulina. Typ 2 jest zwiazany z insulinoo-
pornoscia towarzyszaca zazwyczaj otylosci typu brzusznego. Trzecia grupa obejmuje
inne typy cukrzycy, m.in. cukrzyce wtorna, bedaca nastgpstwem endokrynopatii,
chordb czesci zewnatrzwydzielniczej trzustki, dziataniem lekéw lub innych substan-
cji chemicznych. Grupa czwarta obejmuje przypadki cukrzycy ciazowej (cukrzyca
ujawniajaca si¢ w cigzy). Cukrzycowa kwasica ketonowa stanowi ostre powiktanie
cukrzycy, bezposrednio zagrazajace zyciu. Towarzysza jej wysokie stgzenia glukozy
we krwi (>300 mg/dl) z obecnoscia acetonu w moczu. Objawy narastaja zazwyczaj
bardzo szybko, w ciagu kilku godzin. Naleza do nich: poliuria (zwigkszone oddawanie
moczu), polidypsja (wzmozone pragnienie), polifagia (wzmozony apetyt), nudnosci,
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wymioty, bole brzucha mogace imitowa¢ zapalenie wyrostka robaczkowego. W ba-
daniu przedmiotowym stwierdzi¢ mozna zapach acetonu z ust, cechy odwodnienia,
oddech Kussmaula, zaburzenia $wiadomosci. Leczenie powinno by¢ natychmiastowe.
Obejmuje ono insulinoterapi¢ dozylna, przetaczanie ptynow, wyréwnywanie zaburzen
elektrolitowych 1 kwasowo-zasadowych.

Na podstawie obserwacji oceniono wpltyw poszczegolnych lekow antypsychotycz-
nych na masg ciata, wywotywanie zaburzen gospodarki we¢glowodanowej oraz zabu-
rzen rownowagi kwasowo-zasadowej (tabela 1, 2). Najwigksze ich ryzyko wystepuje
podczas leczenia olanzaping oraz klozapina.

Tabela 1. Wzgledne ryzyko zaburzen metabolicznych podczas leczenia przeciwpsychotycznego [42]

Lek Przyrost masy ciata Zatxg;;u%ggﬁg\?vi?rki Zaburzleizgiigo%;);podarki
Klozapina +Ht + +
Olanzapina +++ + +
Risperidon ++ D D
Kwetiapina + D D
Aripiprazol +/- - -
Ziprazidon +/- - -

+ = wzrost ryzyka; - = brak wptywu; D = niejednoznaczne dane

Tabela 2. Wzgledny wplyw lekéw przeciwpsychotycznych na mase ciala [28]

Wagledny wplyw 05 0 +05 +10 420
na mase ciata ' ' ' ’
Kwetiapina
Leki _ Aripiprazol | Flufenazyna | =~ Klozapina
hot Molindon o . Risperidon .
antypsychotyczne Ziprazidon | Haloperidol Olanzapina
Tioridazyna

(-0,5) — leki zwiazane z niewielka utrata masy ciata, 0 — leki bez wplywu na masg ciata,
+0,5 — niewielki przyrost masy ciata, +1,0 — umiarkowany przyrost masy ciala, +2,0 — cigzki
przyrost masy ciata

Monitorowanie leczenia przeciwpsychotycznego

Zgodnie z wytycznymi Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego oraz
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego przed wlaczeniem leczenia prze-
ciwpsychotycznego nalezy zebra¢ doktadny wywiad dotyczacy chorob wystepujacych
w rodzinie pacjenta, ze szczeg6lnym uwzglednieniem otylosci, cukrzycy, zaburzen
lipidowych oraz chordb sercowo-naczyniowych [42]. Nalezy tez ocenié¢ podstawowe
parametry antropometryczne: wzrost, wage, BMI (body mass indeks, indeks masy
ciata), obwad talii (mierzony na wysokos$ci pgpka). Nalezy réwniez oznaczy¢ cisnienie
tgtnicze, glikemig na czczo oraz profil lipidowy. Pacjent ze stwierdzona nieprawidto-
woscia w zakresie ci$nienia tgtniczego, z podwyzszona glikemia na czczo (glikemia
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100125 mg/dl) lub z cukrzyca (glikemia na czczo dwukrotnie >126 mg/dl), dyslipide-
mia, nadwaga (BMI 25-30 kg/m?) czy otytoscia (BMI >30 kg/m?) powinien otrzymac
odpowiednie leczenie juz przed wlaczeniem lekow przeciwpsychotycznych. Pacjentom,
ich rodzinom 1 bliskim powinny by¢ przekazywane informacje dotyczace rozpozna-
wania objawow typowych dla cukrzycowej kwasicy ketonowej, stanowiacej cigzkie,
ostre powiktanie cukrzycy. U 0s6b z juz istniejacymi zaburzeniami metabolicznymi
lub z duzym ryzykiem ich wystapienia zaleca si¢ rozpoczynanie leczenia za pomoca
lekéw majacych najmniejszy wptyw na mase ciala i gospodarke weglowodanowa
(tabela 1, 2). Monitorowanie leczenia powinno obejmowac regularna oceng masy
ciata, obwodu talii, ci$nienia tetniczego, glikemii na czczo oraz profilu lipidowego.
Proponowana czgstotliwos¢ tych badan zawarta jest w tabeli 3.

Tabela 3. Zasady monitorowania leczenia lekami przeciwpsychotycznymi II generacji [42]

| echrgr?ii m 4 tyg. 8 tyg. 12 tyg. kw(;?t al Corok | Co5lat
Wywiad X X
Masa ciata (BMI) X X X X X
Obwod pasa X X
Ci$nienie tetnicze X X X
Glikemia na czczo X X X
Profil lipidowy X X X

Wedtug Belgijskiego Towarzystwa Psychiatrycznego podczas leczenia olanzaping
lub klozapina kontrolne oznaczenia warto$ci glikemii powinny by¢ czgstsze: co mie-
sigc w ciagu pierwszych 6 miesigcy terapii, a nast¢pnie co 4 miesiace. Jesli podczas
leczenia przeciwpsychotycznego przyrost masy ciata pacjenta jest wigkszy niz 5%
masy wyjsciowej, nalezy zmieni¢ stosowany dotychczas lek antypsychotyczny na
inny. Zaburzenia gospodarki weglowodanowej ujawniajace si¢ w trakcie leczenia
stanowia réwniez wskazania do zmiany leku. W przypadku rozpoznania cukrzycy
u 0sob leczonych klozaping nalezy lek odstawi¢. W sytuacji, gdy nie jest to mozliwe,
zaleca sig¢ rozpoczecie leczenia hipoglikemizujacego. Cukrzyca rozpoznana u 0s6b
leczonych olanzaping stanowi wskazanie do zamiany leku na inny atypowy lek prze-
ciwpsychotyczny (z wyjatkiem klozapiny). Jesli nie jest to mozliwe, takze nalezy
jak najszybciej wlaczy¢ leczenie hipoglikemizujace. U 0sob z cukrzyca, rozpoznang
w trakcie terapii przeciwpsychotycznej, wybdr leku hipoglikemizujacego zalezy od
dominujacego mechanizmu patogenetycznego odpowiedzialnego za ujawnienie hi-
perglikemii (najczgsciej insulinooporno$¢ — metformina), a takze od stopnia zaburzen
metabolicznych (hiperglikemia, cukromocz z acetonuria — insulina). Osoba leczona
przeciwpsychotycznie, u ktorej rozpoznaje si¢ cukrzycg, powinna by¢ skierowana do
specjalisty diabetologa.
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Podsumowanie

Cukrzyca wystepuje znamiennie czegsciej u 0so6b z chorobami psychicznymi. Czgsto
jest wynikiem dziatan ubocznych stosowanych lekow przeciwpsychotycznych. Wtas-
ciwy dobor leku z uwzglednieniem czynnikow ryzyka cukrzycy i otytoéci u danego
pacjenta oraz odpowiednie monitorowanie leczenia maja na celu zapobieganie ujaw-
nianiu si¢ tych zaburzen, a takze szybkie ich wykrywanie i odpowiednia modyfikacje
leczenia.

CaxapHublii Anader U ncuxuyeckne 60J1e3HN

Coaep:xanue

MeTtabonuueckue HapyLICHHS, a 0COOCHHO caXapHBI AUA0ET, Jamie MOSBIAIOTCS Yy JIUIL
C NCHUXUYECKUMH 3a00JIeBaHUSIMHE, HEXeIH B 001eit momymsiiuu. Cpei MPUYUH TaKoTO SIBICHUS
YKa3bIBAIOTCSI ONPE/ICJICHHBIE COBMECTHBIE COIIMANIBHEIE (PAKTOPHI, K KOTOPBIM IPHHAJUIEKAT CTHIIb
JKU3HHM, TIPUBOJSIINN K OXKUPEHHIO, a TAK)KE HHCYIHHOPE3UCTEHTHOCTH U COLIMO-IKOHOMHYECKHI
IIKTOP. DTH OOJIE3HH 4acTO UMEIOT o0IHii reHeTndecKkuii poH. He 6e3 3HaYeHHsT 0CTaeTCsl TaKKe
BIIMSIHUE TEPaly, IPUMEHSEMOI IpH JICUCHUN ICUXHYECKHX Oone3Heil. Bo Bpems BBegeHMs
HEKOTOPBIX aHTUIICHXOTHYECKUX MIPENapaToB MOSBISCTCS OOJIBIION PUCK TIPOSBICHHS HApYLLICHUIT
YIJIEBOIHOTO OOMEHA, JINIHA0TO COCTOSIHUS 1 TIPUPOCTA Beca Telia. JTH JIeKapcTBa MOTYT OKa3bIBaTh
BIIVSTHHE Ha IIEHTPBI TOJIOZA M CHITOCTHU B TOAOYTPOBOH 00IACTH, HapyIIas, T.0., BBIIEJICHIE HHCYIINHA
KJIETKaMi 03Ta MOJDKEITYI04HOI XKeJie3bl WM e MHIYLHMPOBaTh HWHCYIMHOPE3UCTEHTHOCTD. 110
3TOMY IIOBOAY, 1'101160]) AHTUIICUXOTHYCCKHUX IPeTIapaToB JOJKCH OBITH 3aBUCUMBIM OT AKTyaJIbHOI'O
MeTabOIMIEeCKOTO COCTOSHHS MAaIlMeHTa, a TaKKe OT BO3MOXKHBIX COCYIIECTBYIOIINX OOJe3Hel.
Jledenne ncuXIecKy OOIBHBIX HEOOXOIMMO JOKIAHO HAOMIOAATh C TOUKH 3PEHNS METaOOINIeCKIX
HapyuieHuid. Y HUX HEOOXOJUM KOHTPOJb MacChl Teja, OKPY)KHOCTH TaJHH, apTepHaIbHOrO
JTaBJIEHUS ,ITTMKeMUH HATOIIAK M JTHIHAHOTO podmrst. OGHapyKMBaeMble OTKIIOHEHHS COCTABIISIOT
MOKa3aHUs U1t MOAU(UKALIMN aHTUIICHXOTHYECKOTO JICYCHHS, @ TAK)KE COOTBETCTBEHHOTO JICYCHUS
MeTaboJINYeCKUX HapyIICHHH.

Diabetes mellitus und psychische Krankheiten

Zusammenfassung

Metabolische Stérungen, besonders Diabetes mellitus, treten hdufiger bei den Personen mit
psychischen Stérungen aufals in der allgemeinen Population. Unter den Ursachen dieser Erscheinung
nennt man gewisse gemeinsame milieubedingte Faktoren, zu denen man den Lebensstil rechnen
kann, der zu Adipositas, Insulinresistenz fiihrt, und auch den sozio6konimischen Status (SoS).
Diese Krankheiten haben aulerdem teilweise gemeinsame genetische Grundlagen. Auch nicht ohne
Bedeutung bleibt der Einfluss der Therapie, die bei der Behandlung der psychischen Krankheiten
angewandt wird. Bei der Anwendung mancher Antipsychotika tritt ein grofles Risiko der Stérung
des Stoffwechsels von Kohlehydraten, Lipiden und Gewichtzunahme auf. Diese Medikamente
konnen die Hunger- und Séttigungszentren im Hypothalamus beeinflussen, die Insulinsekretion
durch die Betazellen des Pankreas schddigen oder Insulinresistenz induzieren. Aus diesem Grund
soll die Wahl der Antipsychotika vom aktuellen metabolischen Zustand des Patienten und von den
eventuell begleitenden Krankheiten abhiingig sein. Die mit Antipsychotika behandelten Patienten
sollen im Hinblick auf die metabolischen Stérungen iiberwacht werden. Es wird empfohlen, das
Gewicht, Blutdruck, Glykédmie vor Einnahme der Mahlzeit, Taillenumfang, Lipidprofil zu priifen.
Die festgestellten Unrichtigkeiten bilden einen Hinweis auf die Modifizierung der Behandlung mit
Antipsychotika und auf eine entsprechende Behandlung der metabolischen Storungen.
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Le diabéte et les maladies mentales

Résumé

Les troubles métaboliques et surtout le diabéte apparaissent plus souvent chez les personnes
souffrant des maladies mentales que chez les personnes de la population en général. Comme cause
de ce phénomene on indique certains facteurs communs : style de vie menant a 1’obésité et a la
résistance a I’insuline et statut social et économique. Ces maladies ont aussi un fondement génétique
commun. On observe encore un certain impact des thérapies antipsychotiques sur ces maladies.
Ces thérapies des antipsychotiques augmentent le risque des troubles métaboliques, des troubles du
niveau de glucose, des lipides et souvent elles causent I’accroit du poids du corps. Ces médicaments
influent sur la région de I’hypothalamus qui contrdle le centre de la satiété, ils troublent la sécrétion
de I’insuline par les cellules beta ou provoquent la résistance a I’insuline. C’est pourquoi le choix
des antipsychotiques doit dépendre de 1’état métabolique du patient et de la coexistence d’autres
maladies. Les patients suivant la thérapie des antipsychotiques doivent étre surveillés du point de
vue des maladies métaboliques. On leur conseille de contrdler : poids du corps, circonférence de
taille, niveau de glucose, profil de lipides. Les anormalités en question suggerent la modification de
la thérapie des antipsychotiques et la thérapie des troubles métaboliques.
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