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Streszczenie	
Zespół metaboliczny to zbiór współwystępujących zaburzeń, które zwiększają ryzyko zawału serca, udaru i cukrzycy. 
W Europie do oceny zespołu metabolicznego stosuje się kryteria International Diabetes Federation. Zgodnie z nimi 
zespół metaboliczny to współobecność otyłości brzusznej (trzewnej, centralnej), zdefiniowanej jako obwód talii ≥80 cm 
u Europejek i ≥94 cm u Europejczyków, oraz dwóch spośród następujących czynników: 1) stężenia trójglicerydów 
>1,7 mmol/l (150 mg/dl) lub leczenia triglicerydemii; 2) stężenia cholesterolu frakcji HDL <1,0 mmol/l (40 mg/dl) 
u mężczyzn i <1,3 mmol/l (50 mg/dl) u kobiet lub leczenia tego zaburzenia lipidowego; 3) ciśnienia tętniczego 
skurczowego ≥130 mm Hg bądź rozkurczowego ≥85 mm Hg lub leczenia wcześniej rozpoznanego nadciśnienia; 
4) stężenia glukozy w osoczu na czczo ≥5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub rozpoznanej wcześniej cukrzycy typu 2. Zespół 
metaboliczny występuje 2–3-krotnie częściej u pacjentów otrzymujących leki przeciwpsychotyczne. Obecność zespołu 
metabolicznego wiąże się z 2–3-krotnie większym ryzykiem zgonu z powodu powikłań sercowo-naczyniowych. Niemal 
wszystkie leki przeciwpsychotyczne podnoszą ryzyko wystąpienia zespołu metabolicznego; dotyczy to w szczególności 
leków najskuteczniej działających (klozapina, olanzapina). Punktem wyjścia metabolicznych powikłań leczenia 
przeciwpsychotycznego jest wzrost łaknienia indukowany leczeniem, prowadzący do przyrostu masy ciała; powikłania 
te mogą się rozwijać wskutek bezpośredniego działania leków. Zdecydowana większość pacjentów nie otrzymuje 
właściwego leczenia zaburzeń metabolicznych. W przypadku polekowego przyrostu masy ciała dostępne opcje 
terapeutyczne są mało skuteczne i zbyt rzadko stosowane.

Słowa kluczowe: schizofrenia, zespół metaboliczny, otyłość, cukrzyca, dyslipidemia

Abstract	
Metabolic syndrome is a group of concomitant disorders that increase the risk of heart attack, stroke and diabetes. 
In Europe metabolic syndrome is defined using the IDF (International Diabetes Federation) criteria. According to 
these criteria, metabolic syndrome is the co-occurrence of abdominal (central, visceral) obesity, defined as abdomen 
circumference ≥80 cm in women and ≥94 cm in men plus two out of four criteria: 1) level of triglycerides >1.7 mmol/l 
(150 mg/dl) or treatment of triglyceridemia; 2) level of HDL cholesterol <1.0 mmol/l (40 mg/dl) in men and 
<1.3 mmol/l (50 mg/dl) in women or treatment of this disorder; 3) systolic blood pressure ≥130 mm Hg or diastolic 
blood pressure ≥85 mm Hg or treatment of previously diagnosed hypertension; 4) fasting plasma glucose ≥5.6 mmol/l 
(100 mg/dl) or treatment of previously diagnosed type 2 diabetes. Metabolic syndrome is 2–3 times more frequent in 
patients receiving antipsychotics. The presence of metabolic syndrome is associated with a 2–3 fold increased risk 
of death due to cardiovascular complications. Almost all antipsychotics increase the risk of metabolic syndrome and 
the greatest risk is that due to the most effective drugs (clozapine, olanzapine). In most cases metabolic complications 
of antipsychotic treatment is treatment-induced increase of appetite and weight gain, while for certain medications 
these complications may develop as a direct effect of antipsychotics. The vast majority of patients do not receive 
a proper treatment of metabolic disorders. Available treatment options for drug-induced weight gain are not very 
effective and very rarely used.
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WSTĘP

W ostatnich latach psychiatrzy zwracają coraz 
większą uwagę na problem otyłości, zaburzeń 
lipidowych i podwyższonego stężenia glukozy 

u pacjentów przyjmujących leki przeciwpsychotyczne. Za-
burzenia te nie są postrzegane jako oderwane od siebie zja-
wiska, ale w ramach jednej, bardziej złożonej struktury – 
początkowo określonej przez Reavena jako „zespół X”(1), 
a obecnie noszącej nazwę „zespół metaboliczny” (meta-
bolic syndrome, MeS). Jest to zbiór współwystępujących 
zaburzeń, które zwiększają ryzyko zawału serca, udaru 
i cukrzycy. Metaboliczne czynniki ryzyka obejmują pod-
wyższone stężenie glukozy, podwyższone ciśnienie tętni-
cze i dyslipidemię. 
Punktem wyjścia do rozwoju wymienionych powikłań 
jest otyłość brzuszna, co znajduje odzwierciedlenie w kry-
teriach diagnostycznych – w większości przypadków jej 
obecność traktuje się jako niezbędną do rozpoznania MeS. 
W Europie stosuje się kryteria IDF (International Diabe-
tes Federation)(2). Zgodnie z nimi zespół metaboliczny to 
współwystępowanie otyłości brzusznej (trzewnej, central-
nej), zdefiniowanej jako obwód talii ≥80 cm u Europejek 
i ≥94 cm u Europejczyków, oraz dwóch spośród następu-
jących czynników: 1) stężenia trójglicerydów >1,7 mmol/l 
(150 mg/dl) lub leczenia triglicerydemii; 2) stężenia chole-
sterolu frakcji HDL <1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mężczyzn 
i <1,3 mmol/l (50 mg/dl) u kobiet lub leczenia tego za-
burzenia lipidowego; 3) ciśnienia tętniczego skurczowe-
go ≥130 mm Hg bądź rozkurczowego ≥85 mm Hg lub 
leczenia rozpoznanego wcześniej nadciśnienia tętnicze-
go; 4) stężenia glukozy w osoczu na czczo ≥5,6 mmol/l 
(100 mg/dl) lub rozpoznanej wcześniej cukrzycy typu 2.
W polskiej populacji ogólnej MeS występuje u 16,2% męż-
czyzn i 20,9% kobiet(3), a jego częstość rośnie z wiekiem, 
przy czym niezależnie od grupy wiekowej zespół częściej 
pojawia się u kobiet. Duża (n = 25 692 pacjentów) meta-
analiza wykazała, że rozpowszechnienie MeS wśród osób 
chorych na schizofrenię wynosi 32,5%(4). Jak wynika z in-
nych prac, niewykluczone, iż wartość ta jest jeszcze wyż-
sza. Problem dotyczy również pacjentów z zaburzeniami 
afektywnymi jedno- i dwubiegunowymi. W tej grupie roz-
powszechnienie MeS może wynosić od niemal 40% (cho-
roba afektywna dwubiegunowa) do 50% (zaburzenia de-
presyjne)(5). Wśród chorych na schizofrenię, podobnie jak 
w populacji ogólnej, częstość występowania zespołu me-
tabolicznego okazuje się większa wśród kobiet; najczęściej 
stwierdzany komponent zespołu to otyłość centralna, ob-
serwowana w nawet 75% przypadków(6).
Znaczenie kliniczne MeS wynika przede wszystkim z fak-
tu, że każda składowa w istotnym stopniu zwiększa ryzy-
ko zgonu, głównie z przyczyn sercowo-naczyniowych. Jak 
wykazały prace opublikowane przez nasz zespół, obecność 
zespołu metabolicznego u chorych na schizofrenię wiąza-
ła się ze wzrostem większości analizowanych wskaźni-
ków ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych(6); ryzyko nie 

malało po hospitalizacji na oddziale psychiatrycznym(7). 
Wszystko to dobitnie wskazuje, że pacjenci cierpiący na 
schizofrenię są grupą szczególnie narażoną na zaburze-
nia metaboliczne i wtórne do nich powikłania sercowo-na-
czyniowe.

PATOMECHANIZM MeS 
W PRZEBIEGU TERAPII LEKAMI 

PRZECIWPSYCHOTYCZNYMI

Jak się wydaje, sekwencja zdarzeń prowadząca do rozwo-
ju MeS w trakcie leczenia przeciwpsychotycznego wyglą-
da następująco:
1.	 Indukowany lekami wzrost apetytu prowadzi do przy-

rostu masy ciała.
2.	 Powstaje otyłość brzuszna – przy współudziale m.in. 

czynników genetycznych i hiperkortyzolemii.
3.	 Dochodzi do insulinooporności – za pośrednictwem 

adipocytokin, m.in. adiponektyny, leptyny, czynni-
ka martwicy guza alfa (tumour necrosis factor alpha, 
TNF-α) oraz interleukiny 6.

4.	 Rozwija  się miażdżyca naczyń, powodująca nad
ciśnienie. Uważa się, że w tym etapie pośredniczą 
liczne mediatory stanu zapalnego, m.in. TNF-α, któ-
rych ekspresja zachodzi w adipocytach trzewnej tkan-
ki tłuszczowej. Istotną rolę odgrywa również insu-
linooporność, upośledzająca funkcję śródbłonka 
i zmniejszająca dostępność tlenku azotu, co prowadzi 
do ograniczenia wazodylatacji.

Skutkiem powyższych zjawisk jest zespół zaburzeń, z któ-
rych każde zwiększa ryzyko śmierci z przyczyn sercowo-na-
czyniowych. Wzrost łaknienia w trakcie terapii wydaje się 
zatem kluczowym elementem rozwoju zespołu meta-
bolicznego w przebiegu leczenia lekami przeciwpsycho
tycznymi(8).

MeS W PIERWSZYM EPIZODZIE 
SCHIZOFRENII

U pacjentów z pierwszym epizodem schizofrenii wcześniej 
nieleczonych lekami przeciwpsychotycznymi częstość wy-
stępowania MeS nie jest większa niż w populacji ogólnej. 
Reddy i wsp. dokonali analizy 12 badań (n = 893) ocenia-
jących rozpowszechnienie zespołu metabolicznego wśród 
pacjentów z pierwszym epizodem choroby(9). W uwzględ-
nionych pracach stosowano różne kryteria diagnostyczne 
MeS, co mogło znacząco zawyżać lub zaniżać liczbę roz-
poznań. Według szacunków Reddy i wsp. średnia częstość 
występowania zespołu w tej grupie chorych wynosi 10,8%. 
Zbliżone wyniki uzyskali Mitchell i wsp. w dużej analizie, 
która obejmowała: osoby z pierwszym epizodem schizo-
frenii krótkotrwale leczone lekami przeciwpsychotycznymi 
(26 badań, n = 2548), pacjentów ze schizofrenią dotych-
czas nieleczonych (19 badań, n = 1325) oraz chorych le-
czonych przewlekle (78 badań, n = 24 892)(4). W zależno-
ści od zastosowanych kryteriów diagnostycznych częstość 
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MeS mieściła się w przedziale 8–13% w grupach pacjen-
tów z pierwszym epizodem i dotychczas nieleczonych oraz 
34–42% w grupie przewlekle leczonej lekami przeciwpsy-
chotycznymi.

WPŁYW LEKÓW 
PRZECIWPSYCHOTYCZNYCH  

NA ROZWÓJ MeS

Badania prowadzone w  naszym ośrodku wykazały, 
że wśród pacjentów przewlekle leczonych lekami przeciw-
psychotycznymi rozpowszechnienie MeS może wynosić 
ponad 40%, a w przypadku kobiet – nawet ponad 50%(6). 
Najczęściej stwierdzanym zaburzeniem metabolicznym 
była otyłość brzuszna, obecna u 75% badanych, w tym 
u 89% kobiet. Wyniki Ko i wsp. wskazują, że częstość 
MeS wśród pacjentów ze schizofrenią rośnie z wiekiem(10). 
W grupie kobiet po 60. roku życia może przekraczać 75%. 
Do 50. roku życia MeS nieznacznie częściej dotyka męż-
czyzn, ale wskaźnik ten nie wykazuje wzrostu w później-
szym wieku, co sugeruje ochronną rolę czynników hor-
monalnych u kobiet. Zgodnie z licznymi badaniami osoby 
starsze są mniej wrażliwe na metaboliczne powikłania te-
rapii lekami przeciwpsychotycznymi(11). Jak wskazują re-
zultaty badania Sicrasa-Mainara i wsp., po 60. roku życia 
częstość MeS nie różni się istotnie między pacjentami cho-
rymi na schizofrenię a populacją ogólną(12).
Powszechnie uważa się, że stosowanie atypowych leków 
przeciwpsychotycznych niesie ze sobą większe ryzyko po-
wikłań metabolicznych niż przyjmowanie leków klasycz-
nych. Okazuje się jednak, iż między tymi grupami leków 
nie ma aż takich różnic: wyniki badania Ko i wsp. po-
twierdzają, że jedynie w podgrupie pacjentów przyjmu-
jących jednocześnie dwa różne leki atypowe częstość wy-
stępowania MeS była wyraźnie wyższa(10). Różnic takich 
nie stwierdzono dla podgrup pacjentów przyjmujących je-
den lek klasyczny, jeden lek atypowy, dwa leki klasyczne 
lub kombinację leku klasycznego i atypowego. Najnowsza 
metaanaliza, którą przygotowali Bak i wsp., najwyraźniej 
potwierdza tę obserwację: autorzy stwierdzili, iż w zasa-
dzie wszystkie leki przeciwpsychotyczne powodują istot-
ny klinicznie przyrost masy ciała(13). Najmniej szkodliwy 
pod tym względem okazał się ziprazidon. Co ważne, po-
wszechnie stosowana praktyka zmiany leku na bezpiecz-
niejszy metabolicznie (np. olanzapiny na aripiprazol) nie 
powodowała istotnego spadku masy ciała.
Bardzo ciekawe wyniki uzyskali Ketter i wsp., oceniają-
cy skuteczność i bezpieczeństwo stosowania leków prze-
ciwpsychotycznych w leczeniu choroby afektywnej dwu-
biegunowej(14). Porównanie dwóch parametrów – NNT 
(number needed to treat), wskazującego na skuteczność kli-
niczną (im niższa wartość, tym większa skuteczność), oraz 
NNH (number needed to harm), wskazującego na ryzyko 
wystąpienia określonego powikłania (im niższa wartość, 
tym większe ryzyko) – wykazało znacznie korzystniejszy 
profil dla olanzapiny niż dla aripiprazolu. W przypadku 

olanzapiny wartość NNT dla uniknięcia nawrotu wyniosła 
3, w przypadku aripiprazolu – 6; wartość NNH (dotyczą-
ca istotnego klinicznie, czyli przekraczającego 7%, przyro-
stu masy ciała) dla obydwu leków wyniosła 8, co świad-
czy o wyraźnie większej skuteczności klinicznej olanzapiny 
i braku różnic w zakresie tego konkretnego powikłania me-
tabolicznego.
Także pod względem ryzyka rozwoju cukrzycy leki atypowe 
tylko nieznacznie różnią się od klasycznych. Smith i wsp. 
dokonali metaanalizy 11 prac poświęconych temu zagad-
nieniu(15). Jak się okazało, ryzyko względne (relative risk, 
RR) dla leków atypowych względem klasycznych wynosi 
1,32, co oznacza niewielką przewagę tych drugich.
Wyraźniejsze różnice stwierdza się w zakresie powikłań li-
pidowych. Aripiprazol wydaje się lekiem istotnie bezpiecz-
niejszym od wszystkich pozostałych leków przeciwpsycho-
tycznych, w tym klasycznych(16). Lekami o największym 
ryzyku powikłań lipidowych były olanzapina i klozapina. 
Ich szczególnie niekorzystny wpływ na masę ciała po-
twierdzają również wyniki dużej metaanalizy autorstwa 
Leuchta i wsp.(17) Można by zatem pochopnie stwierdzić, 
że aby uniknąć powikłań metabolicznych, należy unikać 
stosowania tych leków. Niestety, wyniki tej samej meta-
analizy potwierdzają znaną już wcześniej wyraźną prze-
wagę skuteczności dwóch wymienionych leków przeciw-
psychotycznych nad lekami o znacznie korzystniejszym 
profilu metabolicznym. Wyjątkiem pozostaje amisulprid, 
który w tej analizie okazał się jednym lekiem łączącym ni-
skie ryzyko wystąpienia przyrostu masy ciała z dużą (dru-
gą po klozapinie) skutecznością kliniczną.

POWIKŁANIA I SKUTKI MeS

Obecność MeS niesie ze sobą szereg poważnych zagrożeń, 
z których najistotniejszym pozostaje zwiększona umieral-
ność, głównie z powodu powikłań sercowo-naczyniowych. 
Ich zwiększone rozpowszechnienie wśród osób chorych na 
schizofrenię przekłada się na skrócenie średniej długości 
życia o około 20 lat(18). Wśród tych pacjentów ryzyko śmier-
ci jest 2–3-krotnie większe niż w populacji ogólnej; domi-
nujący powód śmierci to przyczyny naturalne, a nie samo-
bójstwo(19). Chorzy na schizofrenię są szczególnie narażeni 
na cukrzycę – w porównaniu z populacją ogólną ryzyko to 
wynosi ponad 2,5(20).
Szczególnym czynnikiem ryzyka umieralności jest duża 
częstość palenia papierosów wśród osób dotkniętych 
schizofrenią. Brown i wsp. stwierdzili, iż częstość zgonów 
z powodu chorób związanych z paleniem jest w tej gru-
pie większa niż w populacji ogólnej(21). W trakcie 13-letniej 
obserwacji 370 pacjentów wystąpiło 79 zgonów, z czego 
najwięcej było spowodowanych chorobami układu serco-
wo-naczyniowego. Zdaniem autorów umieralność można 
zredukować przez ograniczenie palenia i modyfikację in-
nych środowiskowych czynników ryzyka oraz skuteczniej-
sze leczenie objawów psychotycznych i zaburzeń nastroju. 
Chociaż główną przyczyną nadumieralności są powikłania 
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sercowo-naczyniowe, to – jak wskazują najnowsze bada-
nia – prawdopodobnie istnieje wspólne podłoże genetycz-
ne chorób sercowo-naczyniowych i schizofrenii(22), czyli 
zależność między zachorowaniem na schizofrenię i wystą-
pieniem epizodu sercowo-naczyniowego może mieć bar-
dziej złożony, dwukierunkowy charakter.
Kolejnym istotnym skutkiem polekowego przyrostu masy 
ciała jest niestosowanie się do zaleceń. Z powodu zwięk-
szonego łaknienia (a w konsekwencji tycia) wielu pacjen-
tów przestaje przyjmować leki przeciwpsychotyczne(23). 
Wyniki uzyskane przez nasz zespół wskazują również na 
niekorzystny wpływ zaburzeń metabolicznych na spraw-
ność poznawczą osób ze schizofrenią(24). Spośród dziewię-
ciu analizowanych domen poznawczych jedynie wskaźniki 
oceniające sprawność pamięci wzrokowej nie były gorsze 
u chorych z zaburzeniami metabolicznymi. Suttajit i Pila-
kanta wykazali natomiast, że obecność zaburzeń metabo-
licznych u pacjentów ze schizofrenią wiąże się z większym 
nasileniem i rozpowszechnieniem objawów depresyjnych – 
głównie obniżonego nastroju, bezsenności w II fazie snu 
i spowolnienia(25).

CZY KORZYŚCI Z LECZENIA RÓWNOWAŻĄ 
DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE?

Zdaniem Walkera i wsp. leczenie klozapiną przekłada się 
na zwiększenie umieralności z przyczyn innych niż samo-
bójstwo, chociaż ogólna umieralność jest obniżona(26). 
Fontaine i wsp. oszacowali, że redukcja umieralności z po-
wodu samobójstw uzyskana w trakcie leczenia klozapiną 
ulega zniesieniu w ciągu 10 lat – w związku ze wzrostem 
umieralności wtórnym do przyrostu masy ciała indukowa-
nego klozapiną(27). Jednocześnie z dużej analizy autorstwa 
Tiihonena i wsp. wynika, iż przewlekła ekspozycja na leki 
przeciwpsychotyczne wiąże się ze zmniejszeniem umieral-
ności w porównaniu z brakiem leczenia; najniższe ryzyko 
zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca stwierdzo-
no w grupach pacjentów przyjmujących klozapinę i kwetia-
pinę, największe zaś – w przypadku haloperidolu(28).

CZYNNIKI RYZYKA MeS  
W PRZEBIEGU TERAPII LEKAMI 

PRZECIWPSYCHOTYCZNYMI

Do uznanych czynników ryzyka rozwoju MeS w przebie-
gu terapii lekami przeciwpsychotycznymi zalicza się przede 
wszystkim płeć żeńską(29). Ponadto uwzględnia się rolę licz-
nych czynników genetycznych, ale nie udało się dotychczas 
jednoznacznie ustalić, których genów dotyczą polimorfi-
zmy odpowiedzialne za polekowy przyrost masy ciała(30). 
Politerapia lekami przeciwpsychotycznymi (zwłaszcza aty-
powymi)(10) jest szczególnie niebezpieczna i – jak wskazują 
wyniki badań – stanowi większe ryzyko niż czynniki zwią-
zane ze stylem życia (palenie, aktywność fizyczna)(31). Wy-
daje się, że dobrym wskaźnikiem predykcyjnym wystąpie-
nia MeS w przebiegu leczenia jest gwałtowny przyrost 

masy ciała po rozpoczęciu terapii, zdefiniowany jako >5% 
w ciągu pierwszego miesiąca leczenia(32) lub >7% w ciągu 
pierwszych 6 tygodni(33). Podobną rolę może odgrywać stę-
żenie leptyny przed leczeniem(34). Należy pamiętać, iż na 
rozwój polekowej otyłości szczególnie narażone są oso-
by z niską wartością BMI przed terapią(35). Nie wiadomo, 
czy ocena składu ciała stanowi podobny czynnik predyk-
cyjny. Nieznane jest też znaczenie adipokin, neuropepty-
dów i hormonów.

(NIE)LECZENIE ZABURZEŃ 
METABOLICZNYCH

Zdecydowana większość pacjentów z zaburzeniami me-
tabolicznymi nie otrzymuje właściwego leczenia. Mimo 
znacznego rozpowszechnienia MeS w omawianej popula-
cji 30–88% osób w ogóle nie jest leczonych na te zaburze-
nia(36). W naszej pracy wykazaliśmy, że u ponad 80% cho-
rych ze stwierdzoną dyslipidemią nie wdrożono leczenia 
hipolipemizującego(6). Podobne wyniki uzyskali inni auto-
rzy: 70% pacjentów z nadciśnieniem i 95% z dyslipidemią 
nie otrzymywało odpowiedniego leczenia(10).

LECZENIE OTYŁOŚCI INDUKOWANEJ 
LEKAMI PRZECIWPSYCHOTYCZNYMI

W leczeniu otyłości spowodowanej lekami przeciwpsycho-
tycznymi stosuje się przede wszystkim metforminę(37), sibu-
traminę, betahistynę(38), amantadynę, naltrekson(39), topi-
ramat(40), reboksetynę(41) oraz nizatydynę(42) i famotydynę. 
Zgodnie z analizą skuteczności metod farmakologicznych 
najlepszą metodą jest metformina, jednak nawet w tym 
przypadku efekty interwencji farmakologicznej są niewiel-
kie i nie równoważą polekowego przyrostu masy ciała(43). 
Okazuje się, że istotnie większą redukcję masy ciała można 
osiągnąć po dołączeniu do metforminy interwencji modyfi-
kujących tryb życia (głównie w zakresie aktywności rucho-
wej). Skojarzone leczenie daje najlepsze rezultaty w zakre-
sie zmniejszenia masy ciała i obwodu brzucha, poprawy 
glikemii oraz redukcji insulinooporności(44).

ZASTRZEŻENIA METODOLOGICZNE

Większość badań nad metabolicznymi skutkami stosowa-
nia leków przeciwpsychotycznych nie uwzględnia oceny 
zmiany składu ciała. Analiza samego BMI i obwodu brzu-
cha daje niepełny i często nieprawidłowy obraz stanu me-
tabolicznego. Wynika to głównie z faktu, że wartość BMI 
nie informuje o procentowej ani bezwzględnej ilości tkanki 
tłuszczowej. Dużo lepszym markerem ryzyka powikłań ser-
cowo-naczyniowych jest wskaźnik talia-biodra (waist-hip 
ratio, WHR)(45). Jednak również zmiany wartości WHR nie 
odzwierciedlają zmian w proporcji ilości tkanki tłuszczowej 
do tkanki beztłuszczowej. Najlepszymi metodami oceny 
trzewnej tkanki tłuszczowej pozostają: kosztowne obrazo-
wanie metodą rezonansu magnetycznego i densytometria 
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metodą DXA (dual-energy X-ray absorptiometry). Analiza 
metodą DXA pozwala m.in. na ocenę wskaźnika „objętość 
tułowia : objętość nóg” – nowego predyktora zdarzeń ser-
cowo-naczyniowych i umieralności(46).
Duże znaczenie ma sposób pomiaru obwodu brzucha. 
Jak wykazali Bosy-Westphal i wsp., dotyczy to szczegól-
nie kobiet, u których największy jest obwód mierzony na 
poziomie górnej krawędzi talerzy biodrowych, a najmniej-
szy – ten mierzony na poziomie dolnej krawędzi łuków że-
browych(47). Jednakże obwód mierzony na poziomie górnej 
krawędzi talerzy biodrowych okazał się w najmniejszym 
stopniu związany z wielkością ryzyka sercowo-metabolicz-
nego. Ponadto obwód brzucha to głównie marker podskór-
nej tkanki tłuszczowej. Słabo odzwierciedla wielkość trzew-
nej tkanki tłuszczowej, odgrywającej znacznie większą rolę 
w rozwoju powikłań metabolicznych.

PODSUMOWANIE

U pacjentów otrzymujących leki przeciwpsychotyczne 
MeS występuje 2–3-krotnie częściej. Obecność tego zespo-
łu wiąże się z 2–3-krotnie większym ryzykiem zgonu z po-
wodu powikłań sercowo-naczyniowych. Niemal wszystkie 
leki przeciwpsychotyczne powodują wzrost ryzyka rozwo-
ju MeS, a najpoważniejsze ryzyko dotyczy leków najsku-
teczniej działających: klozapiny i olanzapiny. Zdecydowa-
na większość pacjentów nie otrzymuje właściwego leczenia 
zaburzeń metabolicznych. W przypadku polekowego przy-
rostu masy ciała dostępne opcje terapeutyczne są mało 
efektywne i zbyt rzadko stosowane.
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