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STRESZCZENIE

Choroby psychiczne w istotny sposób wpływają na długość życia pacjentów. Wykazano,

że osoby chore na schizofrenię żyją krócej o około 25% w odniesieniu do zdrowej popula-

cji. Wzrastająca liczba dowodów wskazuje na częste występowanie cukrzycy w tej grupie

chorych. U pacjentów ze schizofrenią, z zaburzeniami schizoafektywnymi lub chorobami

afektywnymi dwubiegunowymi nieprawidłowości w zakresie gospodarki węglowodanowej

obserwuje się 2–3-krotnie częściej niż w ogólnej populacji. Ta niekorzystna tendencja pro-

wadzi do istotnego wzrostu częstości występowania stanów przedcukrzycowych (niepra-

widłowej glikemii na czczo oraz upośledzonej tolerancji glukozy), a także rozwoju pełno-

objawowej cukrzycy z jej klinicznymi konsekwencjami. Obecność zaburzeń gospodarki

węglowodanowej w istotny sposób zwiększa z kolei ryzyko rozwoju powikłań sercowo-

-naczyniowych. Wzrastająca ilość dowodów wskazuje na istotne miejsce stosowanej te-

rapii przeciwpsychotycznej w złożonej patogenezie rozwoju cukrzycy typu 2 w tej grupie

pacjentów. Zgodnie z zaleceniami Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicznego oraz

Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego u każdego pacjenta przed rozpoczęciem

terapii przeciwpsychotycznej oraz po 12 miesiącach leczenia należy skontrolować wartość

glikemii. Dostępne rekomendacje jasno podkreślają, że u chorych obarczonych dużym ry-

zykiem zachorowania na cukrzycę typu 2 należy wybierać leki przeciwpsychotyczne o udo-

wodnionym, stosunkowo najmniejszym ryzyku wywoływania zaburzeń gospodarki węglo-

wodanowej. Wśród polecanych leków o najbardziej korzystnym profilu metabolicznym

w tym zakresie wymienia się: risperidon, amisulpiryd oraz aripiprazol. (Forum Zaburzeń Me-

tabolicznych 2012, tom 3, nr 1, 35–42)

słowa kluczowe: zaburzenia psychiczne, cukrzyca, leczenie przeciwpsychotyczne

ABSTRACT

Psychiatric disorders have strong influence on predicted life expectancy. People with schizo-

phrenia live approximately 25% shorter than average persons. At the same time many proofs

revealed that type 2 diabetes occurs more often in this population. Among patient with schizo-

phrenia, schizoaffective disturbances and bipolar diseases improper values of carbohydrate me-

tabolism are observed 2–3 times often than in normal population. That unfavorable tendency

leads to more frequent development of pre-diabetes states such as impaired fasting glucose and
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WSTĘP
Choroby psychiczne w istotny sposób wpły-
wają na długość życia pacjentów. Wykaza-
no, że osoby chore na schizofrenię żyją kró-

cej o około 25% w odniesieniu do zdrowej
populacji [1]. Ponad wszelką wątpliwość

stwierdzono, że do najważniejszych przy-
czyn zgonów należą, podobnie jak w popu-
lacji ogólnej, choroby układu sercowo-na-

czyniowego [2, 3]. Chorzy z zaburzeniami
psychicznymi często reprezentują cechy ze-
społu metabolicznego.

KRYTERIA ZABURZEŃ METABOLICZNYCH
Zgodnie z obecnie obowiązującą defi-

nicją ustaloną przez International Diabetes

Federation z 2005 roku kryteriami rozpozna-
nia zespołu metabolicznego są:
— otyłość centralna (zdefiniowana jako ob-

wód w talii ≥ 94 cm u Europejczyków
i ≥ 80 cm u Europejek);

— 2 z 4 następujących czynników:
∑ zwiększone stężenie triglicerydów:

> 150 mg/dl lub leczenie tego zabu-

rzenia lipidowego;
∑ zmniejszenie stężenia cholesterolu

frakcji HDL: < 40 mg/dl u mężczyzn
i < 50 mg/dl u kobiet lub leczenie
tego zaburzenia lipidowego;

∑ podwyższone ciśnienie tętnicze:
skurczowe ≥ 130 mm Hg lub rozkur-

czowe ≥ 85 mm Hg, lub leczenie roz-

poznanego wcześniej nadciśnienia
tętniczego;

∑ zwiększenie stężenia glukozy na

czczo ≥ 100 mg/dl lub wcześniej roz-
poznana cukrzyca typu 2.

Wzrastająca liczba dowodów wskazuje na czę-
ste występowanie cukrzycy w tej grupie chorych
[4]. U osób ze schizofrenią, z zaburzeniami schi-

zoafektywnymi lub chorobami afektywnymi
dwubiegunowymi nieprawidłowości w zakresie
gospodarki węglowodanowej obserwuje się

2–3-krotnie częściej niż w ogólnej populacji. Ta
niekorzystna tendencja prowadzi do istotnego

wzrostu częstości występowania stanów przed-
cukrzycowych (nieprawidłowej glikemii na
czczo oraz upośledzonej tolerancji glukozy),

a także rozwoju pełnoobjawowej cukrzycy z jej
klinicznymi konsekwencjami.

ZABURZENIA SERCOWO-NACZYNIOWE
A CUKRZYCA

Choroby układu sercowo-naczyniowego
stanowią główną przyczynę przedwczesnych

zgonów chorych na cukrzycę typu 2 [5]. Przy-
czyną większości zgonów w tej grupie jest

choroba niedokrwienna serca. Chorzy na
cukrzycę 2–6-krotnie częściej zapadają
i umierają na nią niż ich rówieśnicy bez cu-

krzycy. Zawał serca u chorych na cukrzycę
wiąże się z większą śmiertelnością zarówno

impaired glucose tolerance in this group. Presence of disturbed carbohydrate metabolism strongly

increases the risk of cardio-vascular diseases. In population of patients with psychiatric disor-

ders propriety applied antipsychotic therapy seems to play important role in the development of type

2 diabetes. According to American Diabetes Association and American Psychiatric Association,

glucose level should be checked before introducing antipsychotic drugs. The same measure-

ments should be repeated after 12 months from the beginning of the therapy. In accordance to

latest guidelines, in population of patients with high family risk of developing type 2 diabetes

antipsychotic drugs should be carefully chosen. Among medicines with proved positive influ-

ence on metabolic profile are: risperidon, amisulpiryd oraz aripiprazol. (Forum Zaburzeń Meta-

bolicznych 2012, vol. 3, no. 1, 35–42)

key words: psychiatric disorders, type 2 diabetes, antipsychotic therapy
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w okresie przedszpitalnym i szpitalnym, jak

i po wypisaniu ze szpitala [6, 7].
W badaniach prospektywnych wykaza-

no, że zwiększone ryzyko sercowo-naczynio-
we u chorych na cukrzycę obserwuje się wie-
le lat przed rozpoznaniem hiperglikemii.

W chwili rozwoju jawnej cukrzycy następu-
je dalsze zwiększenie ryzyka sercowo-naczy-

niowego [7]. Stanowi ona wynik długotrwa-
łej ekspozycji komórek śródbłonka naczyń
wieńcowych na uszkadzające go związki.

Rozwojowi choroby niedokrwiennej serca
sprzyjają zaburzenia gospodarki lipidowej,
hiperglikemia oraz podwyższone ciśnienie

tętnicze [8, 9].
Ryzyko wystąpienia choroby niedokrwie-

nnej serca zwiększa się nawet przy niewiel-
kim wzroście masy ciała. Należy zwrócić
uwagę, że sam proces diagnostyczny zabu-

rzeń ukrwienia mięśnia sercowego u osób
otyłych powoduje wiele trudności. Pacjenci

z otyłością zazwyczaj unikają wysiłku fizycz-
nego, a ich aktywność pozostaje zredukowa-
na do niezbędnego minimum. Ze względu

na zaburzenia przewodnictwa przez tkankę
tłuszczową pojawiają się trudności w wyko-
naniu badania elektrokardiograficznego.

Próba wysiłkowa wielokrotnie nie ma warto-
ści diagnostycznej, gdyż badanie zostaje zbyt

wcześnie przerwane na skutek złej toleran-
cji wysiłku przez pacjenta lub z przyczyn in-
nych niż kardiologiczne. Tym samym jedyną

przydatną klinicznie procedurą diagno-
styczną, umożliwiającą rozpoznanie choro-

by niedokrwiennej serca, staje się koronaro-
grafia, niejednokrotnie połączona z jedno-
czesnym stentowaniem naczyń wieńcowych.

Powikłania sercowo-naczyniowe stano-
wią przyczynę 80% wszystkich zgonów
u chorych z zaburzeniami gospodarki węglo-

wodanowej. W trwającym ponad 10 lat ba-
daniu United Kingdom Perspectice Diabetes

Study (UKPDS) wykazano, że hiperglikemia
stanowi jeden z 5 najważniejszych czynni-
ków ryzyka wystąpienia choroby niedo-

krwiennej serca [10]. Wzrost stężenia hemo-

globiny glikowanej zaledwie o 1% powodu-

je zwiększenie o 11% ryzyka wystąpienia
choroby wieńcowej. W związku z bardzo

dużym prawdopodobieństwem wystąpienia
cukrzycy typu 2 u pacjentów z zespołem
metabolicznym zaleca się, aby osoby otyłe

lub z nadwagą (BMI > 25 kg/m2) miały wy-
konywany test doustnego obciążenia glu-

kozą przynajmniej raz w roku. Podobne
wskazania dotyczą osób z nieprawidłową
glikemią na czczo oraz z hipertrigliceryde-

mią. Badania przesiewowe powinno się wy-
konywać niezależnie od wieku i płci pacjen-
tów. Należy podkreślić, że cukrzyca lub inne

stany zaburzeń gospodarki węglowodano-
wej powinny być rozpoznawane na podsta-

wie pomiarów uzyskanych z osocza krwi żyl-
nej. Rozpoznania cukrzycy typu 2 nie powin-
no się stawiać na podstawie wyników otrzy-

manych z krwi włośniczkowej [9]. Aby pod-
kreślić związek między otyłością a hipergli-

kemią, przeprowadzono wiele badań, mię-
dzy innymi wspomniane badanie UKPDS.
W badaniu tym potwierdzono, że umiarko-

wana redukcja masy ciała, wynosząca 5–10%
u chorych na cukrzycę, prowadzi do 25-pro-
centowego spadku śmiertelności ogólnej.

W badaniu Diabetes Prevention Study (DPS)
wykazano, że najskuteczniejszym, a zarazem

najkorzystniejszym pod względem ekono-
micznym sposobem zapobiegania rozwojo-
wi cukrzycy jest kompleksowa terapia nie-

farmakologiczna, którą tworzą: dieta, wysi-
łek fizyczny oraz modyfikacja stylu życia.

Istnieją liczne dowody wskazujące na zwią-
zek chorób psychicznych z cukrzycą. Jednak
mechanizmy patogenetyczne częstszego wy-

stępowania cukrzycy w tej populacji chorych
nie zostały jednoznacznie określone.
Wśród analizowanych przyczyn zwraca się

uwagę na:
— wspólne podłoże genetyczne;

— udział podobnych czynników środowisko-
wych, które biorą udział w rozwoju zja-
wiska insulinooporności (kluczowego

zaburzenia leżącego u podłoża rozwoju
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cukrzycy typu 2), dysfunkcji komórek

beta wysp trzustkowych, a także rozwo-
ju licznych chorób psychicznych.

Do klasycznych czynników ryzyka rozwoju
cukrzycy, które często występują u pacjentów ze
schizofrenią, należą: wiek, nadmierna masa cia-

ła, brak aktywności fizycznej, stosowanie wyso-
kokalorycznej diety bogatej w cukry proste

i tłuszcze zwierzęce oraz obciążony wywiad ro-
dzinny w kierunku cukrzycy [11]. Otyłość,
zwłaszcza typu trzewnego, często występuje

w grupie chorych z zaburzeniami psychicznymi.
Zwiększone łaknienie, brak aktywności fizycz-
nej sprzyjają przyrostowi masy ciała.

ROLA ADIPOCYTOKINY W ROZWOJU
OTYŁOŚCI

Tkanka tłuszczowa trzewna stanowi or-

gan endokrynny, będący źródłem wielu adi-
pocytokin zwiększających ryzyko rozwoju
cukrzycy. Adipocytokiny zmniejszają insuli-

nowrażliwość, zwiększając tym samym ryzy-
ko wystąpienia cukrzycy. Takimi czynnikami

hormonalnymi są: rezystyna oraz czynnik
martwicy nowotworu alpha (TNF, tumor

necrosis factor a).

Rezystyna
Nazwa rezystyny pochodzi od angielskie-

go zwrotu for resistence to insuline. Stanowi

ona produkt genu znajdującego się na krót-
kim ramieniu chromosomu 19. Ekspresja jej
mRNA jest ponad 400 razy silniejsza w tkan-

ce tłuszczowej wisceralnej niż w tkance tłusz-
czowej gynoidalnej. Przekłada się to bezpo-

średnio na kliniczne efekty jej działania.
Rezystyna przyczynia się do rozwoju insuli-
nooporności u osób z otyłością typu trzew-

nego [12]. W zależności od stężenia rezysty-
na wywiera swe działanie w mechanizmie
endokrynnym, parakrynnym lub autokryn-

nym. Transgeniczne myszy ob/ob charakte-
ryzują się o wiele wyższymi stężeniami rezy-

styny niż przedstawiciele tego samego ga-
tunku pozbawione genu otyłości [13]. Stęże-
nie rezystyny pozostaje w dodatniej korela-

cji z insulinoopornością i hiperinsulinemią.

Leki zwiększające komórkową wrażliwość
na insulinę, oddziałujące przez tkankowe

receptory PPAR-g, hamują ekspresję genów
dla rezystyny w tkance tłuszczowej [14].
Przewlekła hiperrezystynemia przejawia się

zmniejszeniem dokomórkowego transportu
glukozy. Poprzez fosforylację receptora in-

sulinowego, aktywację kinazy 3 fosfatydylo-
inozytolu oraz aktywację kinazy białkowej C
rezystyna wykazuje działanie antagonistycz-

ne w stosunku do insuliny [15].

TNF-aaaaa
Kolejną cytokiną jest TNF-a. Jest on

produkowany pod postacią związanego
z błoną komórkową prekursorowego białka
o masie cząsteczkowej 26 kDa. Podlega ono

proteolizie, uwalniając do przestrzeni ze-
wnątrzkomórkowej białko o masie 17 kDa.
Czynnik martwicy nowotworu alpha jest tri-

merem owego białka, połączonego między
sobą w sposób niekowalencyjny. Podobnie

jak w przypadku rezystyny TNF a wywiera
swe działanie w mechanizmie endokrynnym
(w wysokich stężeniach) oraz autokrynnym

i parakrynnym (w stężeniach niskich). Ist-
nieją dowody na udział TNF-a w patogene-

zie insulinooporności [16].
Wykazano zwiększoną ekspresję mRNA

dla TNF-a w tkance tłuszczowej i mięśniach

szkieletowych u osób z nadwagą. Otrzyma-
ne wyniki porównano z takimi parametrami,
jak: wskaźnik talia/biodra (WHR, waist to

hip ratio), stężenie glukozy, insuliny i trigli-
cerydów. U wszystkich badanych TNF-a

pozostawał w ścisłej korelacji z brakiem
tkankowej wrażliwości na insulinę [16].
W mechanizmie insulinooporności opisuje

się zarówno pośredni, jak i bezpośredni
wpływ TNF-a. Do pośrednich mechani-

zmów indukcji insulinooporności można
zaliczyć wzrost syntezy rezystyny oraz wolnych
kwasów tłuszczowych. Z kolei bezpośredni

wpływ na rozwój insulinooporności TNF-a
wywiera na drodze zmniejszenia ekspresji
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genów kodujących receptor insulinowy

i hamuje ekspresję genu dla transportera
dokomórkowego glukozy GLUT 4 [17].

Wzrastająca liczba dowodów wskazuje na
istotne miejsce stosowanej terapii przeciwp-
sychotycznej w złożonej patogenezie rozwo-

ju cukrzycy typu 2 w tej grupie pacjentów [18–21].
Początkowo sugerowano, że diabetogenne

działanie leków przciwpsychotycznych zale-
ży od tak zwanego efektu klasy. Obecnie
większość dostępnych danych potwierdza, że

największe ryzyko rozwoju cukrzycy wiąże się
z terapią opartą na atypowych lekach
przeciwpsychotycznych, takich jak klozapina,

olanzapina i kwatiapina. Wykazano, że wpływ
diabetogenny leków jest tym większy, im dłu-

żej jest stosowana terapia oraz wzrasta w przy-
padku terapii skojarzonej.

Przebieg kliniczny cukrzycy indukowanej

atypowymi neuroleptykami charakteryzują
dwa stany. W pierwszym z nich w krótkim cza-

sie po rozpoczęciu terapii obserwuje się na-
gły wzrost wartości glikemii z tendencją do
kwasicy ketonowej. Towarzyszą jej charakte-

rystyczne dla cukrzycy objawy: redukcja masy
ciała, poliuria oraz polidypsja. Ta postać cu-
krzycy wynika bezpośrednio ze znacznego

bezwzględnego niedoboru insuliny. W dru-
gim objawy są mniej nasilone, a hiperglike-

mia jest wykrywana najczęściej przypadkowo.
Ta postać cukrzycy dotyczy najczęściej osób
z cechami zespołu metabolicznego i otyłością.

Wśród analizowanych mechanizmów,
które mogą tłumaczyć istotny wzrost ryzyka

rozwoju zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej przy stosowaniu wyżej wymienionych
leków, znajdują się: indukcja insulinoopor-

ności związana w głównej mierze z poleko-
wym przyrostem masy ciała, a także hamo-
wanie sekrecji insuliny. U chorych leczonych

olanzapiną stwierdzono zarówno wyższe stę-
żenia insuliny na czczo, jak i po posiłku na-

wet po uwzględnieniu wpływu przyrostu
masy ciała. W badaniach eksperymental-
nych wykazano ponadto, że klozapina i olan-

zapina upośledzają funkcję komórek beta

poprzez blokowanie zlokalizowanych na ich

powierzchni receptorów muskarynowych
M2. Wykazano, że zastosowanie leków an-

typsychotycznych, a głównie olanzepiny, po-
woduje 5,8-krotny wzrost występowania cu-
krzycy typu 2 w odniesieniu do populacji

zdrowej oraz 4,2-krotny w odniesieniu do
innych leków antypsychotycznych [18–20].

ZALECENIA DOTYCZĄCE ROZPOZNAWANIA
I PREWENCJI ZABURZEŃ GOSPODARKI
WĘGLOWODANOWEJ PODCZAS TERAPII
LEKAMI PSYCHOTYCZNYMI
Zwiększona częstość występowania zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej oraz zro-

zumienie ich znaczenia w rozwoju powikłań
sercowo-naczyniowych wśród pacjentów le-
czonych lekami przeciwpsychotycznymi sta-

nowiły podstawę ustalenia rekomendacji
zmierzających do ograniczenia skutków ob-
serwowanego zjawiska.

Zgodnie z zaleceniami Amerykańskiego
Towarzystwa Diabetologicznego oraz Ame-

rykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
u każdego pacjenta przed rozpoczęciem tera-
pii przeciwpsychotycznej należy przeprowa-

dzić szczegółowy wywiad rodzinny uwzględ-
niający występowanie otyłości, cukrzycy oraz

chorób układu sercowo-naczyniowego [22].
Rekomendowana jest ocena wskaźnika masy
ciała, obwodu pasa, ciśnienia tętniczego,

a także stężenia w surowicy glukozy, choleste-
rolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL
i HDL oraz triglicerydów. Stężenie glukozy

należy skontrolować po 12 miesiącach tera-
pii, a następnie raz do roku [23].

Wytyczne Belgijskiego Psychiatrycznego To-
warzystwa Naukowego w zakresie kontroli
stężenia glukozy są bardziej restrykcyjne.

Poza oceną glukozy w osoczu krwi żylnej na
czczo zakładają one ponadto wykonanie

próby obciążenia glukozą z oceną stężenia
glukozy w drugiej godzinie testu. Zalecenia
belgijskie wskazują na konieczność oceny

stężenia glukozy już po 6 tygodniach tera-
pii, a następnie po 12 tygodniach leczenia.

vv Największe
ryzyko rozwoju
cukrzycy wiąże się
z terapią opartą na
atypowych lekach
przeciwpsychotycznych,
takich jak klozapina,
olanzapina
i kwatiapina cc

vv Wpływ
diabetogenny leków
jest tym większy, im
dłużej jest stosowana
terapia oraz wzrasta
w przypadku terapii
skojarzonej cc
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Badanie w myśl wytycznych powinno być

powtarzane co 4 tygodnie w okresie pierw-
szych 6 miesiący terapii.

Niezwykle ważne jest jak najwcześniej-
sze wykrycie zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej. Ze względów bezpieczeństwa za-

równo personel medyczny, pacjenci, jak i ich
rodziny powinni zwrócić szczególną uwagę

na obecność objawów sugerujących ostry
początek cukrzycy, do których należą:
zwiększone oddawanie moczu, nadmierne

pragnienie, utrata masy ciała, nudności,
wymioty, odwodnienie, przyspieszone oddy-
chanie, zaburzenia świadomości z możliwo-

ścią wystąpienia śpiączki.
Dostępne rekomendacje jasno podkre-

ślają, że u chorych obarczonych dużym ryzy-
kiem zachorowania na cukrzycę typu 2 na-
leży wybierać leki przeciwpsychotyczne

o udowodnionym, stosunkowo najmniej-
szym ryzyku wywoływania zaburzeń gospo-

darki węglowodanowej. Wśród polecanych
leków o najbardziej korzystnym profilu me-
tabolicznym w tym zakresie wymienia się: ri-

speridon, amisulpiryd oraz aripiprazol.

ZALECENIA DOTYCZĄCE POSTĘPOWANIA
W PRZYPADKU ROZPOZNANIA CUKRZYCY
W TRAKCIE TERAPII
PRZECIWPSYCHOTYCZNEJ
W myśl przedstawionych wytycznych w przy-

padku rozpoznania cukrzycy u pacjentów
leczonych klonazepiną należy dążyć do od-
stawienia leku, a jeśli to niemożliwe, to trze-

ba wdrożyć odpowiednią terapię hipoglike-
mizującą. U chorych leczonych olanzapiną

rekomenduje się zastąpienie jej innym aty-
powym lekiem przeciwpsychotycznym, oczy-
wiście z wyjątkiem klozapiny [24–27].

Rodzaj stosowanej terapii przeciwcukrzyco-
wej powinien zależeć od mechanizmów pa-

togenetycznych leżących u podstaw obser-
wowanych zaburzeń. U chorych z wykładni-
kami bezwzględnego niedoboru insuliny

zaleca się wdrożenie insulinoterapii. Jedno-
cześnie należy mieć świadomość, że mody-

fikacja terapii przeciwpsychotycznej może

prowadzić do poprawy wydzielania insuliny,
co u części chorych pozwoli na wycofanie

insuliny.
U chorych z klinicznymi cechami zespo-

łu metabolicznego, w którym u podłoża za-

burzeń gospodarki węglowodanowej leży
zjawisko insulinooporności oraz hiperinsu-

linomii, lekiem z wyboru jest metformina.
Insulinooporność można ocenić pośrednio
poprzez określenie stężenia insuliny oraz

glikemii w surowicy krwi, posługując się
wzorem HOMA.

HOMA–IR = glukoza na czczo [mmol/l]
¥ insulina na czczo [µU/ml]/22,5

Należy jednak podkreślić, że najlepszą
metodą oceny insulinooporności jest meto-

da euglikemicznej klamry metabolicznej. Ta
technika określania insulinooporności jest
niestety bardzo pracochłonna i nieprzydat-

na w szerszej praktyce klinicznej. Stąd okre-
ślenie wskaźnika HOMA IR jest zdecydowa-
nie prostsze i tańsze w warunkach ambula-

toryjnych.
Zdaniem wielu autorytetów dobór opty-

malnych dawek metforminy u chorych na
schizofrenię jest doskonałą metodą przeciw-
działającą zagrażającym im zaburzeniom

metabolicznym [28]. International Diabetes

Federation (IFD), American Diabetes Asso-

ciation (ADA) oraz European Association

for the Study of Diabetes (EASD) zalecają
stosowanie metforminy jako leku pierwsze-

go rzutu u wszystkich osób z nowo rozpo-
znaną cukrzycą typu 2, niezależnie od masy
ciała [28]. W latach 2007–2008 ADA w swo-

ich corocznych zaleceniach dodała, że met-
formina jest jedynym lekiem zalecanym

u osób w stanie przedcukrzycowym (z nie-
prawidłową tolerancją glukozy i nieprawi-
dłową glikemią na czczo). Wytyczne Polskie-

go Towarzystwa Diabetologicznego na
pierwszym etapie leczenia cukrzycy
uwzględniają: modyfikację stylu życia (re-

dukcja masy ciała, zwiększenie aktywności

vv U chorych
z klinicznymi cechami

zespołu metabolicznego,
w którym u podłoża

zaburzeń gospodarki
węglowodanowej

leży zjawisko
insulinooporności

oraz hiperinsulinomii,
lekiem z wyboru

jest metformina cc
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Katarzyna Musialik i wsp.
Zaburzenia psychiczne a rozwój cukrzycy

fizycznej do 30–45 minut dziennie), zmniej-

szenie kaloryczności posiłków w połączeniu
z metforminą lub wyjątkowo u osób bez nad-

wagi z zachowaną funkcją komórek beta —
pochodne sulfonylomocznika. Silna pozycja
metforminy w obowiązujących zaleceniach

jest spowodowana nie tylko jej skuteczno-
ścią w obniżaniu glikemii, ale również inny-

mi korzystnymi działaniami, takimi jak re-
dukcja powikłań cukrzycy oraz dobra tole-
rancja. Udowodniono jej działanie kardio-

protekcyjne. Metformina hamuje progresję
zmian miażdżycowych, zwiększa insulinow-
rażliwość, poprawia funkcję śródbłonka,

hamuje proces zapalny, zmniejsza nasilenie
stresu oksydatywnego, korzystnie wpływa na

parametry gospodarki lipidowej, wykazuje
działanie fibrynolityczne, obniża ilość tkanki
tłuszczowej trzewnej.

ZALECENIA DOTYCZĄCE LECZENIA
PRZECIWPSYCHOTYCZNEGO U CHORYCH
Z WCZEŚNIEJ ROZPOZNANĄ CUKRZYCĄ
Często obserwowanym zjawiskiem u cho-
rych na cukrzycę, u których rozpoznano cho-
robę psychiczną, jest pogorszenie stopnia

wyrównania cukrzycy. Prowadzą do tego
pogorszenie współpracy pacjenta z lekarzem

diabetologiem, zaniedbywanie samokontro-
li, dodatkowy stres oraz niekorzystny profil
metaboliczny leków przeciwpsychotycz-

nych. Dlatego niezwykle istotny w tym za-
kresie jest wybór leku o jak najbardziej neu-
tralnym wpływie na zaburzenia gospodarki

węglowodanowej. U znacznej części pacjen-
tów konieczna staje się intensyfikacja tera-

pii hipoglikemicznej. Należy dążyć do uzy-
skania poposiłkowych wartości stężenia glu-
kozy poniżej 180 mg/dl (10 mmol/l). Należy

w szczególny sposób zwrócić uwagę na bez-
pieczeństwo terapii, a zwłaszcza ryzyko hi-

poglikemii, ponieważ pacjenci zazwyczaj nie
reagują odpowiednio na niekorzystne obja-
wy charakterystyczne dla obniżania się stę-

żeń glikemii w surowicy krwi [29, 30].

Jeżeli leczenie przeciwpsychotyczne nie

pogarsza w istotny sposób kontroli glikemii
u pacjentów leczonych doustnymi lekami

hipoglikemizującymi, terapię tę należy kon-
tynuować. Stwierdzenie otyłości brzusznej
stanowi podstawę rozważenia metforminy

jako leku z wyboru zarówno w monoterapii,
jak i w terapii skojarzonej z innymi lekami

doustnymi, a także z insuliną. W każdym
przypadku przed włączeniem metforminy
należy przeanalizować wszystkie potencjal-

ne przeciwwskazania do jej wdrożenia [31].
U chorych leczonych insuliną zwykle obser-
wuje się wzrost dobowego zapotrzebowania

na nią, co wymaga modyfikacji dotychczaso-
wej terapii na podstawie indywidualnie do-

stosowanego schematu.
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