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A metabolikus szindroma, diabetes
mellitus €s szkizofrénia komorbiditasa:
elmeéleti és gyakorlati megfontolasok

Réthelyi Janos dr. = Anna-Dalal Sawalhe oh.

Semmelweis Egyetem, Altalinos Orvostudomanyi Kar, Pszichiatriai és Pszichoterapids Klinika, Budapest

A szkizofrénia rendkiviil viltozatos tiineti képpel jird, altaliban a fiatal felnSttkorban kezd6ds, krénikus lefolyast
mutatd pszichidtriai betegség, amely viligszerte a lakossag 0,8—1%-4t érinti. Napjainkban intenziv kutatds irdinyul a
szkizofrén betegek korében megfigyelhetS emelkedett szomatikus betegségteherre, ezen beliil a metabolikus szind-
roma ¢és a diabetes gyakori el6forduldsara. Ebben az 6sszefoglalé tanulmanyban a metabolikus szindroma, a diabetes
és a szkizofrénia kapcsolatdnak elméleti és gyakorlati kérdéseit tekintjiik at. Epidemioldgiai vizsgalatok szerint szki-
zofrén betegekben a metabolikus szindroma el6forduldsa 22-66% kozott van, a diabetes prevalencidja minden kor-
csoportban tobbszordse a nem pszichidtriai populdcidban megfigyelhetS értékeknél. Etiologiai szempontbdl nem
vilaszthatok szét egyértelmien a betegséggel Osszefiiggs, direkt genetikai-bioldgiai hatdsok, valamint a kdrnyezeti
hatdsok. Az utébbiak kozil kiemelendSk a szkizofrénia kezelésében alkalmazott atipusos antipszichotikumok.
A szkizofrénidhoz tarsulé prediabetikus allapotok és diabetes klinikai menedzsmentje a pszichidtriai és diabetologiai
tertileten dolgozok szoros egytittmiikodését teszi sziikségessé. Ez magiba foglalja a metabolikus paraméterek szoros
monitorozasit, étrendi és életmdd-tanacsadast, sziikség esetén az antipszichotikus terapia modositasit vagy atallita-
sat. A metabolikus tiinetek perzisztalisa és diabetes kialakuldsa esetén alkalmazhatok kiegészit§ farmakologiai keze-
1ésként ordlis antidiabetikumok, fibritok és statinok. Orv. Hetil., 2011, 152, 505-511.
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Comorbidity of metabolic syndrome, diabetes and schizophrenia:
theoretical and practical considerations

Schizophrenia is a psychiatric disorder characterized by heterogeneous symptoms, affecting 0.8-1% of the population
worldwide. It usually begins in early adulthood and demonstrates a chronic course. In recent years research interest
has turned to the increased burden of somatic illness in schizophrenia, with special emphasis on metabolic syndrome
and diabetes. In this article I review the theoretical and practical aspects of the comorbidity of schizophrenia with
metabolic syndrome and diabetes mellitus. Epidemiological studies demonstrate the occurrence of metabolic syn-
drome between 22% and 66%, while the prevalence of diabetes is at least threefold compared to the non-psychiatric
population in all age groups. Etiologically it is not clear to what extent these alterations are caused by direct genetic
and biological effects in contrast to environmental factors. Among the latter the role of atypical antipsychotics should
be emphasized. Clinical management of prediabetic conditions and diabetes in schizophrenia warrants the close co-
operation of professionals working in the areas of psychiatry and diabetology. This cooperation should include close
metabolic monitoring, lifestyle and dietary training, moreover careful modification and in some cases switching of
antipsychotic medication. Persisting metabolic symptoms or diabetes require treatment with oral antidiabetics, fi-
brates, and statins. Orv. Hetil., 2011, 152, 505-511.
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A szkizofrénia kifejezést Eugen Blenler német pszichid-
ter hasznalta el6szor 1908-ban, Berlinben tartott
el6adasa sordn, majd 1911-ben megjelent, ,,Dementia
praccox oder die Gruppe der Schizophrenien” (Dementia
praecox, avagy a szkizofrénidk csoportja) cimd kony-
vében. A gorog schizein (hasadni) és phrenos (eredeti
jelentése rekesz, kés@bb lélek értelemben hasznaltik)
szavakbol alkotott kifejezéssel a szkizofréniaban meg-
figyelhet6 hasadasra, diszkonnekciéra utalt, amelyet az
akkori pszichopatolégiai megfigyeléseknek megtelelGen
Bleuler elsésorban a gondolkodds és érzelmek szétesése-
ként értelmezett. A betegség leirasa korabbrél szarma-
zik, Bleulert megel6z6en Emil Kraepelin 1893-ban a
»dementia praecox” kifejezést haszndlta a betegségre,
amellyel a gyakran megfigyelhet$ id6 el6tti kognitiv ha-
nyatlasra utalt. Természetesen a betegség leirasa ennél
korabbi, kozépkori és Okori orvosi szovegekben is meg-
taldlhat6. (Osszefoglaldsként a szkizofrénia torténetérdl
javasolt: [1].) A szkizofrénia tlinettandnak, genetikai ht-
terének, bioldgidjanak, pszichologiai és szocidlis vonat-
kozasainak kutatasa, a diszkrét agyi elviltozdsok agyi
képalkoté modszerekkel torténd vizsgalata, valamint
gyogyszeres és nem farmakolégiai kezelési formdinak
kifejlesztése a bleuleri koncepcié megjelenése 6ta eltelt
szaz évben hatalmas el6relépést hozott e komplex beteg-
ségnek a megismerésében. Mai felfogdsunk szerint a
szkizofrénidra leginkabb jellemz6 elviltozasok a pozitiv
tinetek (halluciniciok, téveszmék, dezorganizalt viselke-
dés és gondolkodds), a negativ tinetek (érzelmi elsivaro-
sodis, szocidlis izolacid, motivaciok csokkenése), vala-
mint a kognitiv funkciok (figyelem, memoria, végrehajtd
funkcidk, szocidlis kognicié) romlasa [2]. A betegségnek
mar a korai szakasziban is megfigyelhetSk azon hatdsok,
amelyek a kronikus betegség elérehaladasival fokozdd-
nak, mint a munkahelyi és csalddi funkcidképesség csok-
kenése, tovibba a gyakori szomatikus komorbiditds.
A gyakran el6fordul6 szomatikus kiséré betegségek ko-
ztil a metabolikus eltéréseket, a 2-es tipustt diabetes
mellitust (tovibbiakban DM), cardiovascularis betegsé-
geket, a kronikus 1égzGszervi betegségeket és az osteo-
porosist kell kiemelni [3].

Ennek a tanulmanynak a célja, hogy a szkizofrén bete-
gek korében gyakran megfigyelheté metabolikus eltéré-
sek és DM jelenségkorét megvizsgilja. Az eredmények
bemutatisa sorin epidemioldgiai, etioldgiai, farmakol6-
giai és terapids szempontbdl jarjuk koriil a kérdést.
A téma jelent&ségével mar az elmult években is megis-
merkedhetett a pszichidter és belgydgyasz olvas6kozon-
ség. 2005-ben konszenzusértekezletet tartott a Magyar
Diabetes Tarsasig Metabolikus Munkacsoportja és a
Pszichidtriai Szakmai Kollégium, amelynek eredménye-
képpen ajanlasokat fogalmaztak meg ,,Antipszichotikus
terapia és metabolikus szindroma” cimen [4], valamint a
kozelmultban is kitling dsszefoglalds jelent meg hasonld
témdban [5]. Ebben az dsszefoglalé tanulmanyban a te-
rapids ajanldsok mellett a szkizofrénidban megfigyelhetd
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metabolikus eltérések epidemiolédgidjaval és patomecha-
nizmuséival szeretnénk részletesebben foglalkozni.

A téma orvosi és népegészségiigyi jelentSségét az adja,
hogy olyan betegcsoportrdl van sz6, amelynek tobbszo-
ros nehézségekkel, korlatozottsiggal kell megkiizdenie.
Betegséglikb6l adddod pszichés tiinetek kozosségi beil-
leszkedéstiket, munkavégzésiiket nehezitik. Szintén a
betegség tiinete a hidnyos betegségbelatis, amely az or-
vosi kezeléshez valé adherencidt csokkenti. Az emelke-
dett szomatikus morbiditds, a kdros szerhaszndlat id8
elétti haldlozdshoz vezet a szkizofrén betegek kozott
[6]. Ezen tdlmenden a betegek hozzaférése az egészség-
igyi ellitérendszerhez, illetve a szolgiltatisok igénybe-
vétele az atlagosndl alacsonyabb. Végiil pedig évsziza-
dokra visszamend&en kovethetd az a folyamat, ahogy a
pszichiatriai betegeket, ezen belil a szkizofrénidban
szenveddket stigmatizalja, diszkrimindlja a tdrsadalom.
A kezelés hatdsara kialakul6 teststlynovekedés csak to-
vabb rontja a betegek stigmatizaciojat, szocidlis izoldltsa-
gat, illetve a kezeléshez valé adherencidjukat [7]. A fen-
tiek titkrében rendkiviil fontos kérdés, hogyan tudjuk a
szkizofrén betegek tObbszordsen dsszefiiggd problémait
befolyasolni.

Epidemiolégiai eredmények

Szamos epidemioldgiai kutatds vizsgilta a metabolikus
szindroma és a DM elSforduldsat szkizofrén betegekben,
a vilag kiilonboz4 régidiban, orszigaiban. A vizsgilatok
legtobbszor a Nemzetkozi Diabetes Szovetség (IDF)
vagy a National Cholesterol Education Program (NCED)
kritériumrendszerét hasznaltik, amelyeket részleteik-
ben nem ismertetiink, az 1. tdblazatban a metabolikus
szindréma alap- ¢és jarulékos tiineteit foglaltuk Ossze.
A fontosabb vizsgilatok részletes eredményei a meta-
bolikus szindromara és DM-re vonatkozoéan a 2. tidbli-
zatban olvashatok. Osszefoglalva elmondhatjuk, hogy a
metabolikus szindréma a szkizofrén betegek 22-66%-
dban volt megfigyelhetd, amely tobbszorosét jelenti a
korban és nemben illesztett egészséges kontrollcsopor-
tokban megfigyelhetd értékeknek. A vizsgalatok tobb-
sége észak-amerikai és nyugat-eurdpai paciensek cso-
portjaiban tortént. Figyelemre mélté a nem nyugati
orszigokban a metabolikus szindroma alacsonyabb pre-
valencidja a szkizofrén betegek kozott is. A prediabeti-
kus allapotnak tekinthetd metabolikus szindréma gya-
kori elSforduldsa tiikrében nem megleps, hogy a DM

1. tiblazat | A metabolikus szindroéma tiinettana

Centrilis tipust elhizds.
Glukézintolerancia (IGT, diabetes).
Inzulinrezisztencia, hyperinsulinaemia.
Hypertonia.

Dyslipidaemia (csokkent HDL, emelkedett éhezési trigliceridszint).
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2. tibldzat | A metabolikus szindroma és DM prevalencidja szkizofrénidban
Szerz6k Orszag Résztvevik szama Metabolikus szindréma DM-prevalencia
prevalencidja
Cobn és mtsai [28 ] Kanada 84 nd, 156 férfi 44.7%
Saari és mtsai [29] Finnorszig 31 19,4%
De Hert és mtsni [ 30] Belgium 151 nd, 279 férfi ndék: 29,1%

férfiak: 28%

Meyer és mtsai [31] Amerikai Egyestilt 4 nd, 76 férfi nék: 66,7%
Allamok férfiak: 28,0%
Correll és mtsni [32] Amerikai Egyestilt 176 54%
Allamok
Srisurapanont és mtsai [33] Thaifold 33 nd, 24 férfi 22.8%
Dixon és mtsni [ 34] Amerikai Egyesiilt 719 14,9%
Allamok
De Hert és mtsni [ 35] Belgium 415 2-25% korcsoportonként

prevalencidja vizsgalattél fiiggben 2—4-szerese szkizofrén
betegekben az egészségeseknél megfigyelt értéknek,
minden korosztilyban. De Hert és munkatirsaia 15-25
éves korcsoport 2,0%-andl észleltek DM-et, 9%-anal
csokkent glitkdztoleranciat. Ugyanezek az értékek 25%
és 38% voltak az 55-65 éves korcsoportban. A kiilonbo-
26 vizsgalatok kiillonbségekkel ugyan, de kivétel nélkiil a
metabolikus szindroma és a DM szignifikins emelkedé-
sét jelzik szkizofréniaban.

Tovabbi eredményekkel egészitik ki az epidemiolédgiai
vizsgilatokat az elmult évek naturalisztikus, mds néven
pragmatikus farmakolégiai vizsgalatai. A CATIE (Clini-
cal Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness)
vizsgalatban 689 szkizofrén beteg adataira timaszkodva
a metabolikus szindroma el6fordulasat  férfiakban
36,0%-nak, n6kben 51,6%-nak talaltak, szemben 19,7 és
21,5%-os el6forduldsi ardnyokkal a populiciés kontroll-
csoportban. A metabolikus szindroméban szenvedd szki-
zofrén betegek életmindségiiket alacsonyabbnak értékel-
ték [8, 9]. Az EUFEST (The European First Episode
Schizophrenia Trial) vizsgilatban [10] — amelybe elsd
epizddos szkizofrén betegeket vontak be, azaz betegsé-
giik kevesebb mint két éve kezd6dott — a 498 péciens
(atlagéletkor: 26 év) 17%-a volt talsalyos (BMI 225), az
atlag-BMI 22,2 volt. Ehomi hyperglykaemia a betegek
7%-aban, hypercholesterinaemia 23%-ukban, hypertrig-
liceridaemia 18%-ukban volt regisztralhat6. Ezek a rész-
letes eredmények is a szkizofrénidban eléforduld, a po-
puldcids atlag feletti metabolikus tiinettanra utalnak.

A metabolikus szindroma, DM

¢és szkizofrénia komorbiditasanak

etiologiai kérdései

Amint ezt a kordbbi eredményekkel bemutattuk, egyér-
telmd, hogy szkizofrén betegekben a metabolikus szind-

roma és a DM szignifikinsan gyakrabban fordulnak eld,
mint az altalanos populacié megfelel§ korosztilyaiban.

Ennek okai viszont mir nem teljesen egyértelmdek,
régi vita targyat képezik [11]. Ahogy kronikus betegsé-
gek esetében dltaldban, a kérdés a betegség sajat gene-
tikai és az ezzel Osszefiiggh bioldgiai hatdsainak, vala-
mint a kornyezeti hatdsoknak a hozzajiruldsa a tiinetek
kialakuldsihoz. A két faktor egyidejd hatdsa altalinosan
elfogadott, ugyanakkor vita 6vezi ezek ardnyait. Az alab-
biakban kiilon tirgyaljuk a lehetséges direkt genetikai-
biologiai hatdsokat, a kornyezeti hatasok koziil kiilon
foglalkozunk az életformaval és étrenddel, valamint a
szkizofrénia gyogyszeres terdpidjaval Osszefiiggd hatd-
sokkal.

Direkt genetikai-biologiai hatasok

A korabbi fejezetben utaltunk rd, hogy a metabolikus
szindroma ecl6forduldsa a szkizofrénia indulasanal, az
agynevezett elsG epizdd szkizofrénidban is megnovek-
szik. A betegség unikdlis hatdsainak bizonyitdsit meto-
dikai problémak nehezitik, ehhez ugyanis antipszicho-
tikum-naiv (antipszichotikumot koribban soha nem
szedett) betegek metabolikus paramétereinek vizsgila-
tara van sziikség. A kezdeti vizsgalatok ellentmondasos
eredményeket mutattak éhomi hyperinsulinaemia, cent-
rilis elhizds, hypercortisolaemia tekintetében [12]. Az
elmult években tobb, drog-naiv szkizofrén csoport ada-
tait feldolgozé tanulmany is megjelent, igaz, tovibbra is
kis esetszamokkal. (Hazai koriilmények kozott és az itt-
honi gyoégyszerelési szokasok miatt szinte megoldhatat-
lan ilyen vizsgilatok elvégzése.)

Spelman és munkatarsai [13] 38 drog-naiv elsG epizéd-
dos szkizofrénidban szenved$ beteget hasonlitottak
megegyez$ nagysagt illesztett kontrollcsoporthoz.
A metabolikus alapparaméterekben (éhomi vércukor,
lipidek, leptin) nem taldltak kiilonbséget a két csoport
kozott, ugyanakkor a szkizofrén betegek 10,5%-aban
volt kimutathaté csokkent glitkoztolerancia, és szig-
nifikins kilonbség mutatkozott az éhomi inzulin-,
kortizol- és a postprandialis inzulinszintek kozott. Indiai

ORVOSI HETILAP

507

2011 m 152. évfolyam, 13. szam



szerz8k [14] 44 antipszichotikum-naiv beteget hasonli-
tottak korosztilyos kontrollokhoz. (Az atlagéletkor 33,3
év volt, tehit a betegek kdzott nem csak fiatalok voltak;
ez utal az indiai egészségiigy, illetve a kulturalis szoka-
sok eltérg voltara, vélhetGen a hagyomanyosabb tirsa-
dalomban nem minden pszichotikus tiineteket mutaté
beteg részesiil azonnal gyégyszeres kezelésben.) Hason-
l6an az el6z6 vizsgilathoz, itt is magasabb éhezési in-
zulin- és kortizolszinteket taldltak, valamint csokkent
IGF-1-szintet. Még értelmezésre vard eredménye ugyan-
ennek a kutatécsoportnak [15], hogy antipszichotikus
kezelés hatdsira az IGF-1- és kortizolszintek is nor-
malizdlédnak. Van Nimwegen és munkatarsai [16] 7
drog-naiv beteg izotépos vizsgilatiban azt taldltdk,
hogy az inzulin hatisara torténd periférids glitkdzfelvé-
tel megegyezik azzal, amit egészséges kontrollszemé-
lyekben mértek. Ugyanakkor az inzulin nem csokken-
tette a majban torténd glitkoneogenezist, ami magasabb
endogén gliitkdztermelést eredményezett, mindez emel-
kedett hepaticus inzulinrezisztenciét jelent. Osszefog-
lalva: az eredmények emelkedett inzulinrezisztenciara
utalnak, elsGsorban a majban, amely az antipszichotiku-
mok hatdsitdl fiiggetlen.

Amennyiben elfogadjuk, hogy szkizofrénidban olyan
direkt hatasok jelentkeznek, amelyek a metabolikus
szindroma kialakuldsit okozzik, nem meglepd, hogy
ezek a betegség tiineteinek manifeszt megjelenésekor is
megfigyelhet6k. Mai tuddsunk szerint a szkizofrénia
pszichidtriai tiinettaninak kialakuldsa el6tt 1-3 évvel
diszkrét, a magatartdsban, percepciéban, motiviciokban
jelentkez§ viltozasok lépnek fel, amelyeket a kés6bb ki-
alakulé szkizofrénia prodromdjinak neveziink. Feltéte-
lezhetjiik, hogy a betegségre jellemz6 molekuléris folya-
matok mind kozponti idegrendszeri, mind metabolikus
szinten mar korabban elindulnak.

A fentiekbdl kovetkezd izgalmas kérdés, hogy létez-
nek-e kozos genetikai hatdsok a szkizofrénia és a DM
hitterében. (Osszefoglalé tanulmanynak javasolt Lin és
Shuldiner munkdja [17].) Tobb olyan genetikai locus és
kandidans gén van, amelyek szerepe mindkét betegség
patomechanizmusiban felmeriilt. A legtjabb teljes-
genom-asszocidciés vizsgilatok szkizofrénia esetében a
6p21 locusra [18], a major hisztokompatibilitasi komp-

3. téblazat | Atipusos antipszichotikumok metabolikus mellékhatésai
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lex (MHC) jelent8ségére mutattak rd, amelynek asszo-
ciacidja a DM-mel régoéta ismert.

a / / / .
Eletforma és étkezési szokasok

A kornyezeti hatasok koziil az életforma és étkezési szo-
kasok egyértelmtien befolyasoljak a metabolikus szindré-
ma és a DM kialakuldsat. Ezek egyben a betegségek mo-
dosithat6é rizikéfaktorait jelentik, amelyek megfelel§
tandcsadassal befolydsolhatok. De Hert és munkatirsai-
nak Osszefoglalé tanulmanya alapjan [19, 20] az egész-
ségtelen étrend és mozgasszegény életmod gyakrabban
fordul el6 szkizofrén betegek korében, korosztilyos
egészséges kontrollokhoz hasonlitva. Mindezek a ténye-
z6k nem teljesen fliggetlenek a szkizofrénia pszichés tii-
neteitSl, mivel szoros egyiittjirdst mutatnak a negativ
tiinetekkel, a motivaciok csokkenésével és a szocidlis izo-
lacioval.

Az antipszichotikumok
metabolikus mellékhatasai

A szkizofrénia kezelésében primeren alkalmazott
gyogyszerek, az antipszichotikumok eltéré mértékben
okoznak metabolikus eltéréseket farmakologiai tulajdon-
sdgaiknak megfelel6en. Az antipszichotikumok konven-
ciondlis, tgynevezett tipusos csoportjandl is megfigyel-
hetSek voltak testsulynovekedés és egyéb metabolikus
mellékhatdsok, de ez ritkibban fordult el§ és nem je-
lentettek szignifikins problémat a szkizofrénia kezelé-
sében. A szkizofrénidban haszndlt gyogyszereck mdsodik
csoportja, az atipusos antipszichotikumok nem tekint-
het6k egységes csoportnak, mivel molekularis szerkeze-
tikben és farmakolégiai tulajdonsidgaikban is jelentGs
kiilonbségeket mutatnak. A klinikai gyakorlatban beve-
zetésiiket kovetSen nagy valtozdst jelentettek, mivel al-
kalmazasuk mellett nem fordulnak el magas arinyban
extrapiramidalis mellékhatasok, ebben a tekintetben ér-
vényes lehet egy csoportnak tekinteni Sket.

A 3. tablazatban a leggyakrabban haszndlt atipusos
antipszichotikumok metabolikus mellékhatdsokat okozd
tulajdonsigait foglaltuk dssze. Lathat, hogy a ziprasidon
kivételével mindegyik atipusos antipszichotikum okoz

Antipszichotikum neve TeststlynovelS hatas 4-10 hetes

kezelés hatdsara (kg-ban) [21, 36]

Tetstlynovel6 hatds Metabolikus szindromit okoz6,/

diabetogén hatas

Clozapin 4,45
Olanzapin 4,15
Risperidon 2,1
Amisulprid 0,8
Quetiapin 14
Aripiprazol 0,6
Ziprasidon 0,1

4+ ++
4+ ++
++ :
++ ?
++ ?
+— n.a
—— n.a
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valamilyen fokban teststlynovekedést. Az Amerikai
Egyesiilt Allamok gyogyszerészeti hatésiga (Food and
Drug Administration, FDA) valamennyi atipusos
antipszichotikummal kapcsolatban ,,diabetes warnin-
got”, azaz diabetogén hatdsra vonatkoz6 figyelmezte-
tést adott ki. A CATIE és EUFEST vizsgalatok ered-
ményei, valamint metaanalitikus adatok alapjin [21] a
legnagyobb fokban teststlynévekedést, hyperlipidae-
midt és hyperglykaemiit az olanzapin és a clozapin
okoznak.

Az atipusos antipszichotikumok metabolikus mellék-
hatdsai valészintsithet6en két vagy hiarom molekuldris
utvonalon alakulhatnak ki [22]. A teststlynovelS hatast
az étvagy fokozddasan keresztiil okozzak, amelynek
molekularis mechanizmusa a hisztamin-1 (H1) és a sze-
rotonin-2C (5HT2C) receptorok blokidja a hypotha-
lamicus étvagyszabilyozé kozpontokban. A HI1 és
S5HT2C receptorok szerepét allatkisérletes modellek is
megerdsitették, valamint ez a mechanizmus megma-
gyardzza, hogy az atipusos antipszichotikumok koziil
miért az olanzapin és a clozapin — a fenti receptorok ha-
tékony antagonistdi — rendelkeznek a legerGsebb test-
salynovel$ hatassal. Az elmult évek kutatisai hivtdk fel
a figyelmet arra, hogy az atipusos antipszichotikumok
egy masik molekularis Gton is mellékhatisokhoz vezet-
hetnek, amely nem feltétleniil jar egyiitt teststlynoveke-
déssel. Ennek lényege a gydgyszerek alkalmazisa esetén
a trigliceridszint gyors emelkedése és a kovetkezményes
inzulinrezisztencia, majd hyperinsulinaemia. A jelensé-
gért felelGs receptort, amely feltehetGen a zsirszoveten,
izomszoveten ¢és hepaticus sejteken is megtalalhato,
nem sikerdlt még azonositani, ezért hipotetikusan re-
ceptor X-nek szoktik nevezni. A mellékhatisoknak ez a
miésik atvonala a metabolikus paraméterek monitoro-
zasanak fontossagira hivja fel a figyelmet. Emlitést ér-
demel még az atipusos antipszichotikumok targetjei
koziil a muszkarin-3 (M3) receptor, amely az atipusos
antipszichotikumok mellett nagyon ritkan kialakuld
diabeteses ketoacidosis magyarazatdul szolgalhat. Eleve
kialakult inzulinrezisztencia és hyperinsulinaemia mel-
lett a pancreas M3 receptorainak blokidja az inzulin-
szekrécid gyors csokkenését okozhatja, ami ketoaci-
dosis kialakulasahoz vezethet.

OSSZEFOGLALO REFERATUMOK

Metabolikus szindréma
¢s DM klinikai menedzsmentje
szkizofréniaban

A szkizofrén betegek metabolikus tiineteinek és DM-
jének kezelése komoly kihivas jelent az egészségiigyi
rendszer szamara. Tart6s eredmény csak a pszichidtriai és
diabetologiai szakmdk parbeszéde és egylittmikodése
esetén varhatd, amely csokkentheti az ellatasi rendszer
fragmentacioéjat. Kiilon probléma, hogy a szkizofrén be-
tegek egy része a kognitiv funkcié romldsa miatt nem fog
tudni megbirkézni a (magyar) egészségiigy akadalyaival,
atvesztivel. Mas betegek éppen paranoid tiineteik miatt
gyanakvissal fogjik fogadni, ha pszichidter kezelSor-
vosuk mds szakemberekhez kiildi Sket. (A szerz§ tobb
olyan szkizofrén beteget gondoz, akik nem hajlandoék a
belgyogyaszati szakrendelést felkeresni.)

A metabolikus tiinetek folyamatat az 1. abra foglalja
ossze [11]. Az els6 1épés a metabolikus paraméterek
(teststly, haskorfogat, ¢homi glikdz, lipidek) felmérése
az antipszichotikus terapia inditdsindl és a késGbbiekben
ezek folyamatos monitorozasa. Fontos adatot jelenthet a
csaladi anamnézis. Metabolikus szindréma észlelése ese-
tén az elsd lehet8ség az életforma- és étrendi tandcsadas,
amelynek hatdsit 3 hoénappal késébb ellenérizni kell.
Az atipusos antipszichotikumok mellékhatds-mechaniz-
musair6l korabban elmondottak alapjin az izoldlt hyper-
triglyceridaemia is int6 jel, és felveti a tovabbi 1épések
sziikségességét. A kovetkezd 1épés az antipszichotikus
medikacié doézisanak csokkentése, vagy az antipszicho-
tikum cseréje. Ezzel tudjuk a legjobban befolydsolni a
metabolikus mellékhatdsokat, ugyanakkor ennek hatart
szab a pdciens pszichidtriai allapota, farmakologiai anam-
nézise, adherencidja. Bizonyos esetekben az antipszicho-
tikus gyogyszerelés modositisa sulyos relapsushoz vezet-
het.

A metabolikus szindréma adott tiineteinek, a hyper-
tonianak, dyslipidaemidnak a kezelése torténhet a stan-
dard kezelési formakkal, azaz antihipertenzivumokkal,
fibratokkal és statinokkal. Az akut metabolikus dekom-
penzicid, ketoacidosis szkizofrén betegekben siirgss
belgyogyaszati hospitalizaciot tesz sziikségesé. Kroéni-
kus DM esetén standard diabetolégiai ellatasban kell

Metabolikus paraméterek
monitorozasa:

Eletmod- és étkezési tanacsadas.
Koz6sségi pszichiatriai programok.

Gyogyszeres terapia:
* antihipertenzivum

* testsuly
* magassag
* haskorfogat

« fibratok
« statinok
* metformin

* vérnyomas
» éhomi glukéz

Antipszichotikus terapia:

* pioglitazon?

* éhomi TGC * dozisanak csbkkentése
» éhomi HDL * médositasa
1. dbra | Metabolikus tiinetek kezelése szkizofrén betegek korében
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részesiteni a pacienseket. Az elmult években szamos
probalkozds tortént az atipusos antipszichotikumok
mellett kialakulé teststlynovekedés és prediabetikus al-
lapotok gydgyszeres kezelésére, még a DM kialakulasa
elétt. Tobb klinikai vizsgalatban tesztelték a metfor-
min hatdsat a testsulynovekedésre [23, 24, 25, 26]. Az
eredmények vegyesek voltak, ugyanakkor a gyogyszer
biztonsagossiga, toleralhatdésiga és testsulysemleges-
sége miatt a jovében valdszintleg fontos szerepe lesz
ebben a betegcsoportban. Egy Gjabb oralis antidiabeti-
kum, a tiazolidindion-csoportba tartozé pioglitazon
szkizofrénidban torténd alkalmazdsarél még csak szor-
vanyos eredmények, esettanulmdnyok allnak rendelke-
zésre [27].

Kovetkeztetés

Ujra hangstlyozhatjuk, hogy a szkizofrén betegek meta-
bolikus eltéréseinek kezelése komplex, nehéz feladat. Az
egyik oldalon a pszichés dllapot stabilitasit kell szem
elStt tartani, a masik oldalon a metabolikus eltérések
hosszu tavi negativ hatasaira sziikséges odafigyelni. E két
oldal egyensulyban tartdsaval biztosithatjuk csak pacien-
seink tartés mentdlis és szomatikus egészségét, tirsa-
dalmi reintegricidjat, stigmatizacidjanak csokkenését.
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