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Summary

Aim. The main aim of the study was to assess the incidence of metabolic syndrome and its
individual components in patients subject to a confinement measure, treated with antipsychotics
in mono — or polytherapy. Additional objectives included the analysis of associations between
the occurrence of metabolic syndrome and patients’ age, psychiatric diagnosis, overweight or
obesity, and the presence of addictions to psychoactive substances.

Method. The study involved 61 patients of the Department of Forensic Psychiatry, includ-
ing 9 women and 52 men, subject to a confinement measure from September 2019 to August
2021. All parameters of metabolic syndrome and BMI were measured twice, at the beginning
of the stay at the Department and after six months of treatment with atypical antipsychotics.
Appropriate statistical comparative analyses were then performed.

Results. There was no relationship between the occurrence of metabolic syndrome and
the age of the subjects, medical diagnosis, addiction to psychoactive substances, including
smoking. It has not been confirmed that the chronic use of atypical antipsychotics with parallel
prophylactic and health-promoting effects in conditions of confinement leads to the develop-
ment of metabolic syndrome and worsens its symptoms, apart from a marked increase in waist
circumference and an increase in BMI.

Conclusions. Systematic measurements of BMI and waist circumference during treatment
with atypical antipsychotics may be accurate tools in assessing the risk of metabolic syndrome.
Long-term confinement hospitalizations should include psychoeducational interventions aimed
at minimizing metabolic complications of pharmacotherapy.
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Wstep

Zesp6l metaboliczny to konstelacja powigzanych ze sobg objawow [1], ktore
zwigkszaja ryzyko rozwoju miazdzycy, chordb sercowo-naczyniowych, stanow przed-
cukrzycowych oraz cukrzycy [2]. Poza chorobami uktadu krazenia i oddechowego to
wlasnie choroby metaboliczne najczesciej dotykaja osoby z powaznymi zaburzenia-
mi psychicznymi [4-6]. Zespdt metaboliczny jest rOwniez zwigzany ze zwigkszong
$miertelnoscig [7]. Czgstos¢ wystepowania tego zespotu na Swiecie jest zréznicowana
i wynosi od kilkunastu procent do okoto 30%procent w réznych populacjach [7].
W Polsce dotyka on okoto 20% dorostej populacji [8], a jego czesto$¢ rosnie wraz
z wiekiem [3, 9]. W wypadku 0s6b starszych przyjmujacych leki przeciw psychotyczne
niekoniecznie ta zalezno$¢ musi wystapic, gdyz osoby te cechuje mniejsza wrazliwo$é
na metaboliczne powiktania terapii neuroleptycznej [ 10]. Wérod pacjentéw leczonych
psychiatrycznie rozpowszechnienie zespotu metabolicznego waha si¢ w granicach
30-50% [11-13], a wiec jest prawie dwukrotnie wyzsze niz w populacji ogolnej [5].

W celach diagnostycznych mozna wykorzysta¢ kryteria opracowane przez IDF
(International Diabetes Federation) w 2005 roku. Zesp6t metaboliczny mozna stwier-
dzi¢ przy wspotwystepowaniu otytosci brzusznej (trzewnej, centralnej) oraz 2 sposrod
4 pozostatych elementdw, takich jak: (1) podwyzszone st¢zenie triglicerydow lub
leczenie triglicerydemii, (2) obnizone st¢zenie cholesterolu frakcji HDL lub lecze-
nie tego zaburzenia lipidowego, (3) podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego lub
leczenie nadci$nienia t¢tniczego oraz (4) nieprawidlowa glikemia na czczo [10, 14,
15]. W 2009 roku IDF (International DiabetesFederation), AHA (American Heart
Association) i NHLBI (National Heart, Lung, and Blood Institute) wspdlnie przed-
stawili nowe ujednolicone kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego [2, 16, 17].
Do zdiagnozowania zespotu jest wymagana obecno$¢ trzech dowolnych kryteriow
sposrod pieciu. Najnowsza koncepcja diagnostyczna z 2022 roku opiera si¢ m.in. na
pomiarze poziomu cholesterolu nie-HDL [18].

Zauwazono, ze odsetek chorych z zespotem metabolicznym jest kilkakrotnie
wyzszy wsrod osob z nadwaga, a jeszcze wyzszy w grupie osob otylych, totez do
monitorowania stanu pacjentow wykorzystuje si¢ Indeks masy ciata(BMI) [19]. Za
podstawowa sktadowa zespotu metabolicznego uznaje si¢ otyto§¢ brzuszng, ktorg
mozna rozpozna¢ nawet przy prawidtowym BMI [20]. W populacji ogdlnej oprocz
otytosci do najczestszych sktadowych zespotu zalicza si¢ nadci$nienie t¢tnicze (92%)
oraz obnizony poziom cholesterolu frakcji HDL (70%) [21].

Z badan przeprowadzonych w 2009 roku przez Wysokinskiego i Florkowskiego [13]
wynika, ze u 0s6b przyjmujacych leki przeciwpsychotyczne najczestszymi elementami
zespotu byly: otyto$¢ brzuszna (77%), hipertriglicerydemia (43%) oraz obnizone st¢zenie
HDL (47%), rzadziej wystepowato nadcis$nienie tetnicze (27%) i nieprawidtowe stezenie
glukozy na czczo (20%). Otylos¢ lub nadwage stwierdzono u 80% badanych. Inne badanie
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Wysokinskiego i wsp. z 2012 roku[22] potwierdza, ze u 0s6b przyjmujacych atypowe
leki przeciwpsychotyczne Srednie warto$ci BMI, obwodu talii, poziomu HDL, poziomu
trojglicerydow przekraczaly warto$ci graniczne dla zespotu metabolicznego (najrzadziej
wystepowaty podwyzszone ci$nienie tetnicze krwi i podwyzszony poziom glukozy).

Wedhug dostepnych doniesien nie ma istotnej roznicy, jesli chodzi o ryzyko po-
wiktan metabolicznych przy stosowaniu lekow klasycznych i atypowych. Jedynie
stosowanie dwoch roznych lekow atypowych zwigksza czestos¢ ujawniania si¢ zespotu
metabolicznego [23]. Do lekow przeciwpsychotycznych, ktore uwaza si¢ za najbez-
pieczniejsze, zalicza si¢ amisulpryd, arypiprazol i zyprazydon. Leki, ktore wigzg sie
zumiarkowanym ryzykiem zaburzen metabolicznych, to kwetiapina, rysperydon i ser-
tindol. Najbardziej niekorzystnego wptywu na profil lipidowy, ryzyko zachorowania
na cukrzyce 1 wzrost masy ciata nalezy si¢ spodziewac przy przyjmowaniu klozapiny
1 olanzapiny [24, 25]. W wypadku stosowania dwdch ostatnich lekow problem wzrostu
masy ciala dotyczy ponad 30% leczonych, dla rysperydonu i kwetiapiny jest to 15-25%,
adla zyprazydonu i arypiprazolu tylko 7-10%. Nie notowano wzrostu masy ciala przy
zazywaniu sertindolu [26-29]. Sredni przyrost masy ciata w ciagu pierwszych kilku
miesigcy stosowania lekow przeciwpsychotycznych ocenia si¢ na 2—9 kg w zalezno-
$ci od rodzaju leku. Nie stwierdzono natomiast zalezno$ci miedzy przyrostem masy
ciata a wysokoscig dawki leku [30, 31]. W odniesieniu do klozapiny lub olanzapiny
roczny przyrost masy ciata szacuje si¢ na ponad 10 kg, dla rysperydonu i kwetiapiny
za$ na2-3 kg [32]. Przyjmowanie arypiprazolu i zyprazydonu skutkuje przyrostem
masy ciata w granicach 1 kg. Leki te przyczyniaja si¢ do wzrostu masy ciata glownie
u 0s6b z niskim (do 23 kg/m?) BMI [32, 33].Inne badania pokazuja, ze arypiprazol
moze nawet powodowac redukcje tkanki tluszczowej 1 posrednio zmniejszaé ryzyko
kardiometaboliczne [34]. W grupie pacjentéw leczonych przeciwpsychotycznie nad-
ci$nienie tetnicze wystepuje u okoto 20% badanych [35].

U czgéci chorych na schizofreni¢ lub CHAD jeszcze przed wdrozeniem leczenia
przeciwpsychotycznego identyfikuje si¢ oporno$é na insuling [32].Istnieje hipoteza, ze
leki te nie tyle powoduja cukrzyce, ile mogg przyczynic si¢ do szybszego jej rozwoju [36,
37]. Jedne badania wskazuja, ze pod wzgledem ryzyka rozwoju cukrzycy leki atypowe
tylko nieznacznie r6znig si¢ od klasycznych neuroleptykow [38]. Z innych natomiast
wynika, ze u 58% pacjentow leczonych lekami atypowymi dochodzi do rozwoju cuk-
rzycy, a w wypadku chorych leczonych klasycznymi neuroleptykami odsetek ten jest
mniejszy 0 9% [36].Cukrzyca u 0sob przyjmujacych atypowe leki przeciwpsychotyczne
najczesciej rozwija si¢ w ciggu pierwszych trzech miesiecy leczenia. U okoto 25% nie
towarzyszy jej jednak otyto$¢ ani nadwaga [37]. Cukrzyce stwierdza si¢ u 12-36%
leczonych klozaping i u 21-35% leczonych olanzaping [39, 40]. Mniejsze ryzyko
powstania tego powiktania towarzyszy leczeniu kwetiaping lub rysperydonem [5, 41].

Wsrdd osob przyjmujacych przewlekle atypowe neuroleptyki czesto$é wystepo-
wania dyslipidemii to prawie 60% [42]. Istotny wzrost stezenia trojglicerydéw oraz
obnizenie poziomu cholesterolu frakcji HDL obserwuje si¢ u pacjentow leczonych
klozaping i1 olanzaping, natomiast terapie krotko — i dlugoterminowe za pomoca zy-
prazydonu i arypiprazolu prowadzg do normalizacji profilu lipidowego [43]. Meyer
[44] ocenil stezenie lipidow po roku stosowania rysperydonu i olanzapiny i wykazat
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istotny wzrost trojglicerydow (o 104,8 mg/dl) u 0sob leczonych olanzaping i znacz-
nie mniejszy (o 31,7 mg/dl) po rysperydonie. Ponadto olanzapina powoduje wigksza
redukcje frakeji HDL [12].

Zaburzenia somatyczne u chorych na schizofreni¢ mogg by¢ wynikiem nie tylko
oddziatywania lekow, ale tez niekorzystnego przebiegu samego procesu psycho-
tycznego, obecnosci objawow pozytywnych, negatywnych, deficytow poznawczych
oraz impulsywnosci i dysregulacji emocjonalnej [45]. Niski poziom $wiadomosci
zdrowotnej [46] przyczynia si¢ do niedostatecznego korzystania z opieki medyczne;j,
a nawet jej unikania [4, 5]. Osoby z powaznymi zaburzeniami psychicznymi nie za-
wsze przestrzegaja diety, siegaja po produkty niskiej jakosci badz uzywaja substancji
psychoaktywnych [47—49]. Nie potwierdzono natomiast jednoznacznie, aby palenie
papierosoéw przez chorych na schizofreni¢ przyjmujacych leki przeciw psychotyczne
miato bezposredni zwigzek z nieprawidtowymi wartosciami parametrow metabolicz-
nych[13, 50].

Cel pracy

Zasadniczym celem pracy byta ocena czestosci wystepowania zespotu metabo-
licznego oraz poszczegdlnych jego sktadowych wérdd pacjentow, wobec ktorych
zostato rzeczony przez sad izolacyjny $rodek zabezpieczajacy, leczonych lekami
przeciwpsychotycznymi w mono- lub politerapii. Pozostate cele obejmowaty analize
zwiazkow miedzy wystepowaniem zespotu metabolicznego a: (1) wiekiem pacjentow,
(2) rozpoznaniem medycznym, (3) nadwaga lub otytoscig, (4) obecnoscig uzaleznien
od narkotykéw i alkoholu, (5) paleniem papierosow.

Postawiono nastepujace hipotezy:

Hipoteza 1: Wystgpowanie zespotu metabolicznego ma zwigzek ze starszym wie-
kiem, diagnoza zaburzen ze spektrum schizofrenii, nadwagg i otyto$cig, uzaleznieniem
od alkoholu i narkotykow i paleniem papierosow.

Hipoteza 2: Przewlekte stosowanie atypowych lekdw przeciwpsychotycznych ma
zwigzek z rozwinigciem si¢ zespotu metabolicznego,a takze nasileniem jego parame-
trow u tych osob, u ktorych zespot ten istnial jeszcze przed dlugotrwalym leczeniem.

Material

Do badania wtaczono 61 pacjentow Kliniki Psychiatrii Sagdowej, w tym 9 kobiet
152 mezezyzn,wobec ktorych stosowano izolacyjny srodek zabezpieczajacy w okresie
od wrzesnia 2019 do sierpnia 2021 roku. Rozpoznania ustalono zgodnie z kryteriami
diagnostycznymi klasyfikacji ICD-10. U wszystkich badanych prowadzono leczenie
lekiem przeciwpsychotycznym atypowym w mono — lub politerapii.

Metody badania

U pacjentéw okreslano nastepujace parametry: wzrost, ci¢zar ciata, obwad talii.
Wzrost mierzono za pomocg miernika wysoko$ci z doktadnoscia do 1 cm. Pomiaru
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cigzaru ciata dokonywano z uzyciem wagi sprezynowej, ustawione;j stabilnie poziomo,
z doktadnos$cia do 1 kg. Do zmierzenia obwodu talii (na poziomie potowy odleglosci
migdzy dolnym zebrem a grzebieniem biodrowym)postuzyla nierozciggliwa tasma
pomiarowa. Pomiar ci$nienia t¢tniczego krwi prowadzono u pacjentow w pozycji
siedzacej, przed godzing 8.00. Oceng parametrow laboratoryjnych (stg¢zenie glukozy,
trojglicerydéw, frakcji HDL) przeprowadzono na podstawie analizy biochemicznej krwi
zylnej, pobranej z zyly odlokciowej, na czczo, przed godzing 8.00. St¢zenie glukozy
oznaczano referencyjng metoda enzymatyczng z heksokinaza, zuzycie manalizatora
Cobaslntegra 400 plus firmy Roche i odczynnika Glucose HK Gen. 3 (GLUC 3) firmy
Roche. Poziom triglicerydéw oznaczano metodg enzymatyczng kolorymetryczna,
z wykorzystaniem analizatora CobasIntegra 400 plus firmy Roche i odczynnika Tri-
glycerides (TRIGL) firmy Roche. St¢zenie frakcji HDL cholesterolu oznaczano jed-
norodng kolorymetryczng metodg enzymatyczng, zuzyciem analizatora CobasIntegra
400 plus firmy Roche i odczynnika HDL-Cholesterol Gen.4 (HDLC4) firmy Roche.

Opierajac si¢ na danych z literatury przedmiotu [22, 26—-28] mowigcych o tym, ze
wsrdd osob przyjmujacych prawie wszystkie atypowe leki przeciwpsychotyczne otytos¢
brzuszna wyst¢puje w bardzo znacznym odsetku (ok. 80%), oraz uwzgledniajac ogra-
niczong liczbe badanych pacjentéw, uznano, ze w celu uzyskania bardziej rzetelnych
1 miarodajnych ocen dynamiki parametrow zespotu metabolicznego (wptywu lekow)
optymalne bedzie postuzenie si¢ kryteriami diagnostycznymi zespotu metabolicznego
z 2005 roku, a nie pdzniejszymi, ktére i tak najprawdopodobniej wyeksponowatyby
znaczenie otylo$ci brzusznej w diagnostyce tego zaburzenia somatycznego. Przyjeto
zatem nastgpujgce wartosci graniczne sktadowych zespotu: otylo$¢ brzuszna zostata
zdefiniowana jako obwad talii dla kobiet >80 cm i dla m¢zczyzn >94 cm. Niezbedne
byto stwierdzenie obecnosci co najmniej 2 sposrod 4 pozostatych czynnikow, takich
jak: (1) stezenie triglicerydow >150 mg/dl (>1,7 mmol/l) lub leczenie trigliceryde-
mii, (2) stezenie cholesterolu frakcji HDL <40 mg/dl (<1,0 mmol/l mg/dl) dla mez-
czyzni <50 mg/dl (<1,3 mmol/l) dla kobiet lub leczenie tego zaburzenia lipidowego,
(3) podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego skurczowego (=130 mm Hg) badz
rozkurczowego (=85 mm Hg) lub leczenie rozpoznanego nadcis$nienia tgtniczego,
(4) nieprawidtowa glikemia na czczo >100 mg/dl (=5,6 mmol/l) lub rozpoznana cuk-
rzyca typu 2. [10, 13, 16]. Jedynie trzy osoby przyjmowaty leki hipoglikemizujace
1 zarazem spelialy wymienione wyzej kryteria.

Wskaznik masy ciata (BMI) obliczano jako mase¢ ciata w kilogramach podzie-
long przez kwadrat wzrostu w metrach (kg/m?), przy czym: normalna masa ciata —
BMI<25 kg/m?, nadwaga— BMI 25-30 kg/m?, otytos¢ — MBI >30 kg/m>.

Pomiary wszystkich parametréw zostaty przeprowadzone dwukrotnie: w I termi-
nie (od kilku dni do miesigca od chwili przyjecia do kliniki) oraz w II terminie (po
potrocznym zazywaniu atypowych lekow przeciwpsychotycznych).

Analizy statystyczne

Do analiz statystycznych wykorzystano pakiet IBM SPSS Statistics 28. Za jego
pomoca przeprowadzono analize podstawowych statystyk opisowych wraz z testem
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Shapiro-Wilka, test ¢-Studenta dla prob zaleznych i niezaleznych oraz analizy w ta-
belach krzyzowych wraz z testem niezaleznosci chi kwadrat. Jako poziom istotnosci
uznano o= 0,05. W celu zweryfikowania zalozenia, ze atypowe leki przeciwpsycho-
tyczne wplywajg na parametry zespolu metabolicznego zardéwno u 0sob, ktore majg
rozpoznanie tego zespotu, jak i u tych, ktére mimo przyjmowania lekow takiego
rozpoznania nie maja, wykonano seri¢ dwuczynnikowych analiz wariancji w schema-
cie mieszanym 2 (zespot metaboliczny: zdiagnozowany vs. niezdiagnozowany) x 2
(termin badan: I vs. II), gdzie zmiennymi zaleznymi byty: BMI, obwaod talii, glikemia
na czczo, trojglicerydy, HDL, RR skurczowe i RR rozkurczowe.

Wyniki

W badaniu uczestniczyto 9 kobiet (15%) 1 52 me¢zczyzn (85%). W tabeli 1 przed-
stawiono rozktad warto$ci nastepujacych cech: wzrostu,ciezaru ciata, obwodu talii,
BMI, RR skurczowego i rozkurczowego, glikemii, trojglicerydow i frakeji HDL
w dwdch terminach pomiardw.

Tabela 1. Podstawowe statystyki opisowe badanych zmiennych wraz
z testem Shapiro-Wilka (n=61)

M Me | SD | Sk. | Kurt. | Min. | Maks. | W p

Wzrost (cm) 175,25 176,00 | 8,14 | 0,02 | 1,04 | 151,00 | 197,00 | 0,98 | 0,444
Ciezarw I't. (kg) 86,31 | 84,00 | 16,14 | 0,49 | 0,07 | 58,00 | 135,00 | 0,97 | 0,147
BMIw I't. (kg/m?) 2814 | 27,70 | 4,66 | 0,51 |-0,31| 18,77 | 39,13 | 0,97 | 0,107
Obwod talii w I t. (cm) 102,15 | 100,00 | 13,82 | -0,03 | 1,07 | 71,00 | 127,00 | 0,96 | 0,064

RR skurczowe w | t.(mmHg) 118,92 | 118,00 | 16,97 | 1,86 | 7,06 | 96,00 | 199,00 | 0,87 | <0,001
RR rozkurczowe w I t. (nmHg) | 78,49 | 80,00 | 10,10 | -0,01 | -0,83 | 60,00 | 98,00 | 0,97 | 0,171
Glikemia na czczow I t. (mg/dl) | 92,45 | 91,00 [ 10,79 | 0,78 | 0,70 | 73,00 | 128,00 | 0,95 | 0,016

Tréjglicerydy w I t. (mg/dl) 152,36 134,00 [ 75,70 | 0,89 | 0,08 | 56,00 | 348,00 | 0,91 | <0,001
HDL w I t. (mg/dl) 4403 | 42,00 | 1148 | 045 |-047 | 25,00 | 74,00 | 097 | 0,114
Ciezarwlt. (kg) 87,07 | 87,00 | 16,66 | 043 | -0,20 | 59,00 | 132,00 | 0,97 | 0,186
BMiw Il . (kg/m?) 2857 | 2844 | 509 | 069 | 052 | 2041 | 44,25 | 096 | 0,030
Obwad talii w 11 . (cm) 103,61 105,00 | 14,52 | 0,02 |-1,04 | 79,00 | 135,00 | 0,96 | 0,077

RR skurczowe w Il t. (mmHg) | 120,38 | 118,00 | 13,76 | 0,74 | 0,98 | 91,00 | 160,00 | 0,96 | 0,031
RR rozkurczowe w Il t. (mmHg) | 80,11 | 80,00 | 9,69 | 0,10 |-0,53 | 60,00 | 100,00 | 0,98 | 0,609
Glikemia na czczo w Il t. (mg/dl) | 94,13 | 91,50 | 11,11 | 0,47 |-0,58 | 76,00 | 120,00 | 0,96 | 0,032
Trojglicerydy w Il t. (mg/dl) 164,62 | 139,00 | 82,30 | 0,97 | 0,52 | 36,00 | 393,00 | 0,91 | <0,001
HDL w Il t. (mg/dl) 4448 | 43,00 | 11,19 | 0,11 |-0,83 | 24,00 | 67,00 | 0,97 | 0,201

Wynik testu Shapiro-Wilka w wypadku czeéci zmiennych okazat si¢ istotny
statystycznie(ich rozktady istotnie odbiegaty od rozktadu normalnego). Nalezy jednak
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zwrdci¢ uwage, ze skosnos¢ rozktadu wiekszosci zmiennych nie przekraczata umowne;j
warto$ci bezwzglednej réwnej 2, czyli rozktady byty asymetryczne w nieznacznym
stopniu. W obu terminach badan do parametréw, ktorych $rednie wartosci przekraczaty
warto$ci graniczne dla zespotu metabolicznego, nalezaty tylko obwdd talii ($r. 102 cm
1 103 cm) oraz poziom trojglicerydow ($r. 152 mg/dl i 165 mg/dl). Pozostate Srednie
warto$ci dla badanej grupy nie odbiegaty od normy.

W I terminie badan kryteria zespotu metabolicznego zostaty spelnione u 25 pacjen-
tow (40%). Nieprawidtowe warto$ci parametrow dotyczyty: obwodu talii — 25 0so6b
(100%), RR skurczowego — 7 0séb (28%), RR rozkurczowego — 9 0séb (36%), po-
ziomu glikemii — 9 0s6b (36%), poziomu trojglicerydow — 21 0séb (84%), poziomu
HDL — 20 0s6b (80%).

W II terminie zespol metaboliczny wystgpowat u 29 pacjentow (48%). W tej gru-
pie nieprawidtowe wartosci parametrow dotyczyly: obwodu talii — 29 oséb (100%),
RR skurczowego — 10 0s6b (34%), RR rozkurczowego — 14 0séb (48%), poziomu
glikemii — 18 0s6b (62%), poziomu trojglicerydow — 24 osoby (83%), poziomu
HDL — 22 osoby (76%).

W I terminie badan przeprowadzono analizy dotyczace wystgpowania zespotu me-
tabolicznego w odniesieniu do wieku, rozpoznania medycznego, uzaleznief,, nadwagi
1 otytosci oraz palenia papieroséw. W I terminie zaden pacjent nie uzywat papierosow
(zgodnie z obowiazujacymi przepisami na oddziale o wzmocnionym stopniu zabez-
pieczenia obowiazuje zakaz palenia papierosow).

Wiek pacjentow miescit si¢ w przedziale od 27 do 73 lat ($r. 49,5 roku, odchylenie
standardowe — 12,2 lat). Nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic migdzy grupa
z zespotem metabolicznym i bez tego zespotu, ktdre wigzatyby si¢ z wiekiem badanych
(t=-0,53; p= 0,599, d Cohena = 0,14).

Wyodrgbniono dwie grupy diagnostyczne: pacjentéw z zaburzeniami ze spektrum
schizofrenii (schizofrenia, zaburzeniami schizotypowymi, zaburzeniami schizoafek-
tywnymi) oraz innymi diagnozami (CHAD, zaburzeniami urojeniowymi, organicznymi
zaburzeniami urojeniowymi, upos$ledzeniem umystowym, zaburzeniami preferencji
seksualnych, organicznymi zaburzeniami nastroju, egzogennymi zaburzeniami psy-
chotycznymi). W pierwszej grupie znalazto si¢ 47 oséb, sposrod ktorych u 20 (43%)
wystepowal zespot metaboliczny. Do drugiej grupy nalezato 14 pacjentow, w tym
5 (36%) z zespotem metabolicznym. Nie stwierdzono znamiennych statystycznie
roéznic migdzy dwiema grupami diagnostycznymi ze wzgledu na obecno$¢ zespotu
metabolicznego (chi kwadrat =0,21; p = 0,762).

Ponad potowa badanych (35 0s6b — 57%) byta uzalezniona od r6znych substancji
psycho aktywnych, z czego 20 (57%) nie miato rozpoznania zespotu metabolicznego,
au 15 (43%) byty obecne jego objawy. Sposrod pacjentow, ktorzy nie wykazywali
zadnych uzaleznien (26 0s6b —43%), zespdt wystgpowat u 10 (39%). Nie stwierdzono,
aby rozpoznanie zespotu metabolicznego zalezato od wspotwystepowania jakiegokol-
wiek z uzaleznien (chi kwadrat = 0,12; p = 0,796).

Prawidtowy cig¢zar ciata miato 18 pacjentow (30%), nadwage —23 (38%), a otytos¢
— 20 (32%). W pierwszej grupie 16 0sob (89%) nie miato zespolu metabolicznego.
W grupie z nadwaga u 10 oséb (44%) obecne byly objawy zespotu, a wsréd osob
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otytych zespot wystepowat u 13 badanych (65%). Stwierdzono znamienny statystycz-
nie zwigzek migdzy BMI a diagnoza zespotu metabolicznego (chi kwadrat = 11,47;
p =0,003). Doktadny rozktad wartosci z tego zakresu obrazuje tabela 2.

Tabela 2. Zalezno$¢ miedzy diagnoza zespolu metabolicznego
a wartosciami BMI badanych (n=61)

BMI < 25 (kg/m?) | 25 < BMI <30 (kg/m?) | BMI> 30 (kg/m?) |  Ogolem

N % N % N % N % ¥4(2) p
Brak
diagnozy | 16| 889% |13 56,5% 7| 350% |36]590% | 1147 | 0,003
MeS
Diagnoza | 5 | 4149, |10 43,5% 13| 650% |25 41,0%
MeS
Ogdtem | 18| 100% |23 100% 20| 100% | 61| 100%

Przed przyjeciem do kliniki 22 pacjentdw palito papierosy (36%), a potowa z nich
miata zespdt metaboliczny (50%). Wsrod niepalacych (39 oséb — 64%) zespot ten
wystepowat u 14 badanych (36%). Nie stwierdzono, aby wystepowanie zespotu me-
tabolicznego miato zwigzek z paleniem papierosow (chi kwadrat = 1,16; p = 0,416).

Sposrod wszystkich badanych wyodrebniono 23 osoby (38%), u ktérych zespot
metaboliczny byt diagnozowany w obu terminach badan. U 30 pacjentéw (49%) mimo
przyjmowania atypowych lekow przeciw psychotycznych nie byto podstaw do takiego
rozpoznania. Poréwnano $rednie warto$ci parametrow zespotu metabolicznego oraz
BMI dla obu wyodrgbnionych grup w 11 II terminie, co przedstawia tabela 3.

Tabela 3. Statystyki opisowe testowanych efektow analizy wariancji dotyczacej wplywu
przyjmowania lekéw miedzy dwoma terminami badan (n=53)

M SD N
Brak zespotu metabol. 2573 | 384 | 30
| termin Zespot metaboliczny 30,39 | 4,37 | 23
Ogotem 27,75 | 466 | 53
BMI (kg/m?)

Brak zespotu metabol. 2571 | 405 | 30
| termin Zespot metaboliczny 31,48 | 4,69 23
Ogdtem 2822 | 518 | 53
Brak zespotu metabol. 93,67 | 1147 | 30
| termin Zespot metaboliczny 110,70 | 10,71 | 23
Ogotem 101,06 | 13,95 | 53

Obwod talii (cm)
Brak zespotu metabol. 9463 | 1223 | 30
|l termin Zespot metaboliczny 113,00 | 11,35 | 23
Ogdtem 102,60 | 14,91 | 53

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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Brak zespotu metabol. 14,27 | 14,72 | 30
[ termin Zespot metaboliczny 12191 | 11,35 | 23
Ogotem 117,58 | 13,78 | 53
RR skurczowe (mmHg)
Brak zespotu metabol. 114,00 | 10,61 | 30
[l termin Zespdt metaboliczny 12491 | 1352 | 23
Ogotem 118,74 | 13,04 | 53
Brak zespotu metabol. 73,50 | 9,69 30
| termin Zespdt metaboliczny 83,65 | 7,51 23
Ogotem 7791 | 10,10 | 53
RR rozkurczowe (mmHg)
Brak zespotu metabol. 76,07 | 8,82 30
[l termin Zespot metaboliczny 8222 | 904 | 23
Ogotem 78,74 | 935 | 53
Brak zespotu metabol. 87,37 | 765 | 30
| termin Zesp6t metaboliczny 101,22 | 18,53 | 23
Ogobtem 93,38 | 15,03 | 53
Glikemia na czczo (mg/dl)
Brak zespotu metabol. 87,57 | 6,80 30
[l termin Zespdt metaboliczny 109,22 | 31,77 | 23
Ogotem 96,96 | 23,88 | 53
Brak zespotu metabol. 110,33 | 52,65 | 30
| termin Zespdt metaboliczny 213,61 | 68,67 | 23
. Ogotem 155,15 | 78,81 | 53
Tréjglicerydy (mg/d)
Brak zespotu metabol. 117,10 | 54,20 | 30
Il termin Zespot metaboliczny 22452 | 7483 | 23
Ogotem 163,72 | 83,05 | 53
Brak zespotu metabol. 50,43 | 9,03 | 30
| termin Zespdt metaboliczny 36,61 | 1117 | 23
Ogdtem 4443 | 12,09 | 53
HDL (mg/dI)
Brak zespotu metabol. 52,07 | 8,63 30
[ termin Zespdt metaboliczny 3591 | 8,08 23
Ogotem 4506 | 11,60 | 53

Stwierdzono istotny statystycznie efekt interakcji dla pomiaru BMI. U badanych
bez zespotu metabolicznego nie doszto do zwiekszenia ich BMI pod wptywem przyjmo-
wanych lekow. Z kolei w grupie badanych z diagnoza zespotu metabolicznego nastapit
statystycznie istotny wzrost ich BMI pod wplywem stosowanych lekéw (p = 0,007).
Wynik ten przedstawia wykres 1.
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Zaobserwowano istotny efekt glowny w wypadku I i II terminu badania uoséb
z zespolem metabolicznym, gdy zmienng zalezng byt obwad talii. W obu terminach
stwierdzono istotng statystycznie réznic¢ w obwodzie pasa mi¢dzy badanymi z ze-
spotem i bez tego zespotu. Badani z diagnoza zespolu metabolicznego mieli istotnie
wigkszy obwod talii w obu terminach badan (oba p<0,001). Odnotowano takze staty-
stycznie znamienng réznic¢ mi¢dzy wynikami w obu terminach, ale tylko dla badanych
z zespotem metabolicznym (wigkszy obwod talii w II terminie:p = 0,010). Por6wnanie
warto$ci pozostatych analizowanych parametrow migdzy I a Il terminem badan w gru-
pie z zespotem metabolicznym nie wykazato statystycznie istotnego zréznicowania.

W grupie pacjentow, u ktorych nie zdiagnozowano przez caty okres farmakoterapii
zespotu metabolicznego, nie potwierdzono statystycznie istotnych réznic w wartos-
ciach parametréw zespolu oraz BMI mig¢dzy I a Il terminem badan. Badani z diagnoza
zespotu mieli istotnie wyzsze RR skurczowe w poréwnaniu zRR skurczowym o0séb
bez tej diagnozy, tak w I terminie badan (p = 0,044), jak i w II terminie (p = 0,002).
Taki sam wzor wynikow zaobserwowano dla RR rozkurczowego — w I terminie ba-
dani z zespotem metabolicznym mieli wyzsze RR rozkurczowe w poréwnaniu zZRR
rozkurczowym badanych bez zespotu (p <0,001);analogiczna sytuacja wystapita w 11
terminie (p = 0,016).

Wystapit rowniez efekt gtdéwny zespotu metabolicznego dla glikemii, poziomow
trojglicerydow i HDL. Poroéwnania parami wskazuja, ze badani z diagnozg zespotu
metabolicznego mieli wyzszy poziom trojglicerydow i glikemii od badanych bez ze-
spotu metabolicznego zarowno w I, jak i w II terminie badania (wszystkie p < 0,001).
Z kolei pod wzgledem HDL badani z zespotem metabolicznym mieli istotnie nizszy
jego poziom w poréwnaniu zHDL u badanych bez tego zespotu. Grupy te roznity sie

3
3039 3148
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2571
25 25,73

20

15 e Brak zespotu metabolicznego

Warto$¢ BMI

e Zespot metaboliczny

Termin

Wykres 1. Wyniki dla BMI w zalezno$ci od terminu badania i zespolu metabolicznego
vs. brak zespolu metabolicznego
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mig¢dzy sobg zaréwno w I, jak i w II terminie badan (oba p < 0,001). Catos¢ analiz

obrazuje tabela 4.

Tabela 4. Wyniki analizy ANOVA 2x2 w schemacie mieszanym dotyczacej wplywu

przyjmowania lekéw w dwéch terminach badan i zespolu metabolicznego
na parametry zespolu metabolicznego (n = 53)

SS df F p n?

Termin 7,52 1| 440 | 0,041 | 0,08

BMI (kg/m?) Zespot metaboliczny 708,26 1 121,01 | <0,001 | 0,29
Termin x zespdt metaboliczny 8,01 11 469 | 0,035 | 0,08

Termin 69,65 1] 813 | 0,006 |0,14

Obwadd talii (cm) Zespot metaboliczny 8155,36 | 1 | 31,81 | <0,001 | 0,38
Termin x zespdt metaboliczny 11,65 11 1,36 | 0,249 | 0,03

Termin 48,63 11 0,37 | 0,546 | 0,01

Fn:iﬁ'_‘lggcz"we Zespot metaboliczny 224219 | 1| 11,82 | 0001 | 0,19
Termin x zespdt metaboliczny 69,46 11 053 | 0471 |0,01

Termin 8,34 11 0,19 | 0,666 | 0,00

E;Rn:gz;“mmwe Zespot metaboliczny 173011 | 1 | 1533 | <0,001 | 0,23
Termin x zespdt metaboliczny 104,23 11 235 | 0,132 | 0,04

Termin 43769 | 1| 1,48 | 0,230 | 0,03

?Z'f;m('j‘qglzl) Zespot metaboliczny 820418 | 1 | 2363 | <0,001 | 0,32
Termin x zespdt metaboliczny 396,03 1 1,34 | 0,253 | 0,03

Termin 203467 | 1| 1,10 | 0,299 | 0,02

(Tr;‘gi"il‘)’erydy Zespdt metaboliczny 288975,05 | 1 | 49.42 | <0,001 | 0,49
Termin x zespdt metaboliczny 111,91 11 0,06 | 0,807 |0,00

Termin 572 1] 024 | 0628 | 0,00

HDL (mg/dl) Zespot metaboliczny 5850,00 | 1 | 39,89 | <0,001 | 0,44
Termin x zesp6t metaboliczny 35,31 1| 1,47 | 0,231 | 0,03

Wsrod osob, ktore w I terminie badan przyjmowaty leki w monoterapii i miaty
woweczas zespol metaboliczny, 16 pacjentow (94%) nieprzypadkowo miato go réwniez
w II terminie. Badani bez rozpoznania zespotu w I terminie w 74% (17 0sdb) nie mieli
go takze w II terminie(chi kwadrat=18,28;p<0,001). Prawie 88% badanych(7 0sob),
ktorzy mieli rozpoznanie zespotu metabolicznego w I terminie 1 przyjmowali wtedy
leki w politerapii, miato go réwniez w Il terminie. Przy tej formie terapii wszyscy,
ktorzy nie mieli diagnozy zespotu metabolicznego w I terminie, nie mieli go tez
w I terminie (13 0s6b) (chi kwadrat=17,06;p<0,001). W$rdd osob przyjmujacych leki
w monoterapii w II terminie te,ktore nie miaty rozpoznania zespotu metabolicznego
(68%; 13 0s06b), nie miaty go rowniez w I terminie badan. U 14 0s6b potwierdzano
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to rozpoznanie (87,5%) w obu terminach badan(chi kwadrat=11,09;p=0,002). Wszy-
scy pacjenci korzystajacy w II terminie badan z politerapii w obu terminach mieli
rozpoznanie zespotu metabolicznegoi zaleznos$¢ ta byla istotna statystycznie (chi
kwadrat=26;p<0,001).

W II terminie badan klozapol przyjmowato 4 pacjentéw (7%),a zespot metabo-
liczny wystepowat u 3 z nich (75%) (chi kwadrat=1,29;p=0,338). W grupie pacjentow
przyjmujacych olanzaping (34; 56%) zesp6t metaboliczny byt obecny u 15 (44%) (chi
kwadrat=0,36;p=0,611). Leczonych rysperydonem byto 22 badanych (36%), a zespot
stwierdzono u 8 (36%) (chi kwadrat=1,72;p=0,286). Z kwetiapiny korzystato 12 0séb
(20%), a dwie na trzy mialy zespot metaboliczny (chi kwadrat=2,19;p=0,200). Ary-
piprazol przyjmowalo 13 pacjentéw (21%), a zespol byt obecny w 30% przypadkow
(chi kwadrat=1,86;p=0,219). Nie potwierdzono znamiennych statystycznie zaleznosci
migdzy obecno$cig zespotu metabolicznego a stosowaniem poszczegdlnych lekow
przeciwpsychotycznych.

Omowienie

Badanie pacjentéw objetych srodkiem zabezpieczajagcym w formie stacjonarnej
byto ukierunkowane na ocen¢ wplywu atypowych lekow przeciwpsychotycznych na
ich stan somatyczny. Analizy statystyczne porownujace warto$ci parametroéw zwig-
zanych z zespotem metabolicznym w trakcie potrocznej farmakoterapii ujawnity, ze
rozktad czesci z nich istotnie odbiegat od rozktadu normalnego, ale wartosci te byly
asymetryczne jedynie w nieznacznym stopniu. Tylko obwad talii oraz poziom trojgli-
cerydow wyraznie odbiegaty od normy, co mozna thumaczy¢ tym, ze oba te parametry
sg najczestszymi ze sktadowych zespotu metabolicznego [13, 22].

Pomiary podczas | terminu badan wykazaty, ze zespot metaboliczny w tej grupie
chorych byl obecny z czestoscia typowa dla osdb leczonych psychiatrycznie — 40%
[5, 11-13], a zatem dwukrotnie wyzsza niz w polskiej populacji [8]. Nie potwierdzo-
no, aby zesp6t metaboliczny miat zwigzek z wiekiem badanych, co prawdopodobnie
wynikalo z faktu, ze badang grupe tworzyty przede wszystkim osoby nieco starsze
(ok. 50 lat)i grupa ta byta raczej jednorodna pod wzglgdem tej zmienne;j.

Wymieniane w literaturze przedmiotu obcigzenia psychologiczno-spoteczne
oraz cechy procesu psychotycznego typowe dla pacjentow ze spektrum schizofrenii
[45] sugerowaly, ze to w tej grupie chorych zespot metaboliczny bedzie czestszy niz
w wypadku innych diagnoz. Badanie nie potwierdzito tego zatozenia, co nalezy wigzaé
z tym, ze cz¢$¢ pacjentdw jeszcze przed pobytem w klinice miata orzeczony $rodek
zabezpieczajacy, w ktdrego trakcie prawdopodobnie zminimalizowano czynniki ryzyka
zespotu metabolicznego zwigzane ze stylem zycia.

Uzaleznienia traktowane sg jako czynniki zagrozenia réznymi schorzeniami
somatycznymi w grupie 0osob zaburzonych psychicznie [49], czego obecne badanie
w odniesieniu do zespotu metabolicznego nie potwierdzito. Nie mozna jednak pomingé
tej okolicznosci, ze uczestnicy badania jeszcze przed jego rozpoczeciem pozostawali
w diugotrwalej wymuszonej abstynencji od substancji psychoaktywnych (pobyty
w innych osrodkach psychiatrycznych, aresztach $ledczych). Niepokojaca okazata
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si¢ czgsto$¢ wspotwystepowania u nich diagnozy réznych rodzajow uzaleznien, co
dotyczyto ponad potowy pacjentow. Prowadzenie terapii odwykowej oraz utrzymywa-
nie abstynencji od roznych substancji psychoaktywnych wydaje si¢ bardzo waznym
elementem ochronnym przed powiktaniami somatycznymi. Nie ustalono réwniez, aby
istniata zalezno$¢ miedzy paleniem papierosow a wystepowaniem zespotu metabo-
licznego, co jest zgodne z wynikami badan Wysokinskiego i Florkowskiego z 2009
roku [13].

Czesto$¢ wystepowania zespotu metabolicznego w II terminie badan wzrosta
0 8%, lecz nadal miescita si¢ w granicach przewidzianych dla pacjentow przyjmu-
jacych atypowe leki przeciwpsychotyczne [5, 13]. U wszystkich 0sob z zespotem
metabolicznym w obu terminach badan odnotowano nieprawidtowy obwdd talii, co
wynikato z przyjetych kryteriow diagnostycznych [14]. Rozktad czgstosci wystepo-
wania pozostalych parametréw zespotu w obu terminach byt jednakowy. Najczesciej
identyfikowano hipertriglicerydemi¢ (w obu terminach prawie taki sam poziom),
nieco rzadziej obnizony poziom HDL (w II terminie spadek czestosci o 4%), rzadziej
hiperglikemi¢ (w II terminie wzrost o 26%), a najrzadziej podwyzszone ci$nienie
tetnicze rozkurczowe (w 1l terminie wzrost o 12%) oraz skurczowe(w Il terminie
wzrost 0 6%). Konstelacja sktadowych zespotu metabolicznego roznita si¢ od danych
z piSmiennictwa [22] wylacznie w zakresie czgstosci wystepowania hiperglikemii, co
najpewniej wynikato z przyjetych kryteriow diagnostycznych zespolu metabolicz-
nego, ktére eksponuja otytos¢ brzuszna, a ta traktowana jest jako jeden z czynnikéw
etiologicznych insulinoopornosci.

Uwagg zwracalo to, ze cz¢sto$¢ wystgpowania poszczegdlnych parametrow byla
znaczgco wyzsza od opisywanej w literaturze przedmiotu (poziomu trojglicerydow,
HDL, glikemii), co mozna wyjasni¢ tym, ze u wszystkich badanych potwierdzono
otyto$¢ brzuszng, ktéra przyczynia si¢ do rozwoju innych powiktan somatycznych.
Nalezy przypuszczaé, ze z zastosowaniem kryteriow z 2009 roku (trzy elementy
z pieciu) odsetek poszczegolnych sktadowych bytby znaczaco nizszy.

W ciggu potrocznego leczenia atypowymi neuroleptykami zespot metaboliczny
utrzymywat si¢ u co trzeciego z badanych. W tym samym czasie u prawie potowy
pacjentow, mimo systematycznego przyjmowania lekéw, nie doszto do powstania
zespotu. Analizy statystyczne porownujgce wartosci wszystkich kryteriow zespotu
1 BMI pomigdzy tymi grupami, a takze migdzy terminami badan,wykazaty istotny
efekt interakcji w zakresie BMI. W grupie z diagnoza zespotu metabolicznego juz
podczas I terminu wykazano statystycznie istotny zwigzek miedzy BMI a zespotem
metabolicznym. Jednoczesnie zaobserwowano statystycznie znamienny wzrost tego
parametru pod wpltywem leczenia. Sugeruje to, ze regularna ocena wlasnie tego ele-
mentu ma znaczenie nie tylko w procesie diagnozy zespotu metabolicznego u 0s6b
przyjmujacych atypowe leki przeciwpsychotyczne, ale rowniez w monitorowaniu jego
przebiegu. Znaczenie BMI dla tej grupy chorych potwierdzity wyniki analiz z I terminu
badan, kiedy ujawniono istotny zwigzek miedzy nadwagg oraz otytoscig a zespotem
metabolicznym (odpowiednio 44% i 65%).

Te wyniki korelujg z analizami przeprowadzonymi w obrebie grupy badanych bez
diagnozy zespotu metabolicznego, ktora byta poddana potrocznej farmakoterapii —nie
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doszto u nich do istotnego wzrostu tego wskaznika. Warto zauwazy¢, ze na poczatku
badan prawidlowy ciezar ciata znamiennie statystycznie wigzat si¢ z nieobecnos$cig
zespotu metabolicznego. Znaczenie BMI w ocenie zmian metabolicznych u chorych
leczonych atypowymi neuroleptykami zostato potwierdzone w licznych publikacjach,
ktoére jednoznacznie wskazuja na przyczynianie si¢ tej kategorii lekow do nadwagi
i otytosci [23, 26, 28]. Opisywane tutaj badanie rowniez dowodzi, ze BMI w wypadku
0s0b leczonych atypowymi neuroleptykami moze by¢ prostym narzgdziem wykorzy-
stywanym w celach diagnostycznych lub w profilaktyce zespotu metabolicznego. Do
odnotowanych zmian w warto$ciach BMI nawiagzujg analizy obwodu talii. Jedynie
wegrupie badanych z diagnoza zespolu metabolicznego na przestrzeni péirocznego
leczenia doszto do istotnego wzrostu tego parametru. Nie chodzi zatem o jakakolwiek
otytosé¢ czy nadwagg, ale o stwierdzenie otylosci brzusznej wsrod pacjentow. Pomiary
obu tych elementéw podczas wyboru leku przeciwpsychotycznego moga si¢ okazaé
trafnymi predyktorami zespotu metabolicznego.

Z pordéwnania pozostatych parametréw zespotu metabolicznego (RR, glikemii,
HDL, tréjglicerydow) migdzy I a II terminem badah wynikato, ze w grupie z zespotem
nie doszto do ich pogorszenia. Nalezy to thumaczy¢ nie tyle brakiem wplywu atypo-
wych lekéw przeciwpsychotycznych na stan somatyczny pacjentow, ile pewnymi
specyficznymi warunkami hospitalizacji psychiatrycznej w ramach $rodka zabezpie-
czajacego, ktore minimalizuja te negatywne wplywy. Na ogot dlugotrwale detencje
dajg mozliwo$¢ przynajmniej czeSciowego wyeliminowania tych czynnikow, ktore
$3 uznawane za przyczyniajace si¢ do pogorszenia stanu somatycznego, a ktore maja
zwigzek z samym przebiegiem zaburzen psychicznych [45]. W warunkach detencji
pacjenci podlegaja kontrolowanej farmakoterapii. Majg zapewniong regularng kon-
trole stanu somatycznego, a takze odpowiednia opieke roznych specjalistow [4, 5].
Ta grupa pacjentéw psychiatrycznych ma mozliwo$¢ korzystania z dlugotrwalej
odpowiednio zbilansowanej diety oraz aktywnosci fizycznej dostosowanej do ich
warunkow somatycznych. Te elementy uznawane sg za obnizajace ryzyko powiktan
metabolicznych oraz sercowo-naczyniowych [47-49]. Wydaje si¢, ze rownie wazna
jest konsekwentnie prowadzona psychoedukacja, ktorej celem jest wyksztalcenie
u pacjentéw nawykow prozdrowotnych (zalecenia dietetyczne, znaczenie aktywnosci
fizycznej, dbatosci o stan psychiczny i fizyczny). Szeroko zakrojone oddzialywania
sa zatem istotne w profilaktyce powiktan somatycznych farmakoterapii [46, 47], co
znalazto odzwierciedlenie w analizach poszczegdlnych parametrow wsrod pacjentow
bez zespotu metabolicznego. Mimo przyjmowanych lekéw nie doszto u nich do po-
gorszenia wynikéw. Mozna zatozy¢, ze odpowiednie warunki hospitalizacji moga dla
pewnej grupy pacjentow stanowic¢ ochrong przed rozwojem zespotu metabolicznego,
ale tez ochroni¢ osoby z zespotem metabolicznym przed nasileniem jego objawow.

Do$¢ konsekwentne utrzymywanie si¢ objawow zespotu w jednej grupie pacjentow
iich brak w drugiej, przy podobnych warunkach pobytu w szpitalu,moze przemawiaé
za tym, ze somatyczne powiklania leczenia atypowymi neuroleptykami mogg wynikac
z pewnych cech pacjentow — sktonnosci do rozwoju powiktan metabolicznych (bez
wzgledu na mono — czy politerapi¢ utrzymywanie si¢ diagnozy zespotu w obu terminach
u prawie wszystkich badanych). Brak znamiennych statystycznie zalezno$ci miedzy
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stosowaniem poszczegdlnych atypowych lekow przeciwpsychotycznych a obecnoscia
zespotu metabolicznego przemawia za tym, ze praktycznie nie ma bezpiecznego srodka,
ktory eliminowalby zagrozenie powiktaniami metabolicznymi.

Whioski

1. Nie stwierdzono zwigzku miedzy wystepowaniem zespotu metabolicznego
a starszym wiekiem badanych, diagnoza medyczna, uzaleznieniami od alkoholu
1 narkotykdéw oraz paleniem papierosow.

2. Nie potwierdzono, aby przewlekte stosowanie atypowych lekéw przeciwpsycho-
tycznych przy jednoczesnie prowadzonych oddzialywaniach profilaktycznych
1 prozdrowotnych w warunkach izolacyjnego $rodka zabezpieczajacego prowadzito
do rozwoju zespotu metabolicznego, a takze powodowalo nasilenie jego objawdw,
poza wyraznym wzrostem obwodu talii, a takze BMI.

3. Systematyczne pomiary BMI oraz obwodu talii podczas terapii atypowym lekiem
przeciwpsychotycznym moga by¢ trafnymi narzedziami w ocenie ryzyka zespotu
metabolicznego.

4. Dhugotrwate hospitalizacje w ramach izolacyjnego $rodka zabezpieczajacego
powinny uwzglednia¢ oddziatywania psychoedukacyjne ukierunkowane na mi-
nimalizowanie powiktan metabolicznych farmakoterapii.
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