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ÚVOD
Metabolický syndróm predstavuje 
klas ter porúch a patria do neho: obezita
(sy no nymá: viscerálna, abdominálna,
intra ab dominálna alebo centrálna), tzv.
atero génna dyslipidémia (pokles HDL
a/alebo vzostup TAG), porucha glukó-
zovej tole ran cie, inzulínová rezistencia
(hyperin zu linémia) a hypertenzia. Meta -
bolický syndróm je silným predikto-
rom vzniku diabe tes mellitus 2. typu 
a rôznych kardiovas kulárnych ochorení.
Aby sa zlepšila detekcia a odhad preva-
lencie tohto syndrómu, vytvorilo WHO
pracovné kritériá pre metabolický syn-
dróm [1]. Inzulínová rezistencia, zvýše -

né hodnoty glykémie na lačno a dve
alebo viac z nasledujúcich:
1. pomer pás/boky: > 0,90 (u mužov), 

> 0,85 (u žien) alebo body mass index
≥ 30 kg/m2,

2. hladina triacylglyceridov ≥ 1,7 mmol/l
alebo HDL < 0,9 mmol/l (u mužov), 
< 1,0 mmol/l (u žien),

3. tlak krvi ≥ 140/90 mmHg (alebo lie -
čená hypertenzia),

4. mikroalbuminúria.

Heiskanen et al [5] zistili, že frekven-
cia metabolického syndrómu bola opro-
ti kontrolnej skupine 2 – 4krát vyššia 
v skupine pacientov so schizofréniou,

ktorí boli liečení typickými alebo atypic -
kými antipsychotikami.

Antipsychotiká a priberanie 
na hmotnosti
Antipsychotiká ako skupina liekov môžu
zvyšovať hmotnosť, pričom jednotlivé
lieky ovplyvňujú hmotnosť v rôznom
rozsahu. Celkovo sú však pacienti so
schizofréniou vystavení riziku rozvoja
niektorých charakteristík metabolic -
kého syndrómu [2].

Metabolický potenciál hmotnosti
závisí od lokalizácie tuku. Veľké množ -
stvo intraabdominálneho tuku má typic -
ké nežiaduce metabolické konsekven-
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Summary
Metabolic syndrome and cardiovascular risk in patients treated with antipsychotics. Obesity and the associated ‘metabolic syndrome’
have recently been referred to as the “21st Century Epidemic”. Metabolic syndrome occurs more and more frequently in association to
antipsychotic treatment. Metabolic syndrome consists of abdominal obesity, so called ‘atherogenic dyslipidemia’, hypertension, altered
glucose tolerance and insulin resistance. Metabolic syndrome is a risk factor in the development of diabetes mellitus, cardiovascular
disorders as well as fatty liver disease. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is characterized by steatosis, and/or by inflammatory
activity and fibrosis: steatohepatitis (NASH). Weight reduction and lifestyle changes are the core treatment approaches that should be
complemented with concomitant treatment of the individual metabolic syndrome components.
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cie. Jedna skupina výskumných pracov-
níkov zistila, že schizofrenici (či už sa
jedná o pacientov s prvou epizódou
alebo o pacientov, ktorí užívajú lieky
dlhodobo) majú 3-krát viac intraabdo mi -
nálneho tuku ako kontroly vybrané
podľa veku, pohlavia a životného štýlu, 
a 6-mesačná liečba či už olanzapínom
alebo risperidonom – aj keď zvýšila
body mass index (BMI) – neovplyvnila
signifikantne zásoby viscerálneho tuku
[10]. Naopak, Zhang et al [11] ukázali,
že intraabdominálne zásoby tuku sú 
u Číňanov s prvou epizódou schizo fré -
nie s kontrolami podobné, ale po 
10 týždňoch liečby risperidonom alebo
chlorpromazínom sa zásoby abdominál-
neho tuku signifikantne zvýšili. Všetky
spomenuté štúdie mali metodologické
problémy, napríklad Zhang et al [11]
použili ako kontrolnú skupinu vekovo
starších jedincov (množstvo intra ab do -
minálneho tuku sa zvyšuje s vekom),
nesledovali systematicky spôsob stravo-
vania a pohybovú aktivitu.

SCHIZOFRÉNIA A DIABETES
MELLITUS
Etiológia zvýšenej prevalencie diabetes
mellitus II. typu pri psychiatrických
poruchách nie je známa, ale môže
súvisieť so zvyšovaním hmotnosti pri
liečbe určitými antipsychotikami. Tento
záver bolo možné spraviť na základe
dát získaných z observačných epidemio-
logických sledovaní, kazuistík a neran-
domizovaných skrížených štúdií. Avšak
nič nie je také jednoduché, ako sa zdá.
Dve prospektívne štúdie, v ktorých sa
sledovali pacienti s prvou epizódou
schizofrénie, ktorí neboli nikdy liečení
antipsychotikami, mali glykémiu na -
lačno bez signifikantnej zmeny po 
10 týždňoch liečby risperidonom, ako aj
po 52 týždňoch liečby klozapínom alebo
chlorpromazínom [7,11].

Ďalej možno uvažovať o tom, že
vyšší pomer diabetes mellitus 2. typu
zistený u schizofrenikov môže byť
funkciou samotného psychického ocho -
renia. Napríklad, prvostupňoví príbuzní
schizofrenikov, ktorí nemajú psychické
ochorenie, majú vyšší pomer diabetes

mellitus II. typu (19 vs 30 %), čo
poukazuje na genetickú súvislosť medzi
dvomi spomenutými ochoreniami [8].
Porucha glukózového metabolizmu,
hyperinzulinémia a vysoké hladiny stre -
sového hormónu kortizolu boli zistené
už v období pred érou antipsychotík 
u viac ako 15 % osôb s prvou epizódou
schizofrénie.

NEALKOHOLOVÁ TUKOVÁ
CHOROBA PEČENE
Nealkoholová tuková choroba pečene
je charakterizovaná prítomnosťou stea -
tózy pečene a/alebo prítomnosťou
zápalovej aktivity a fibrózy. Jej prevalen-
cia je približne 30 % populácie, preva-
lencia steatohepatitídy je 2 – 3 %. Rizi -
ko vou skupinou sú najmä obézni pa -
cienti s metabolickým syndrómom.

Liečba sa zameriava na redukciu
hmot nosti a úpravu životného štýlu,
ktoré sa ukazujú ako kľúčové faktory
zníženia inzulínovej rezistencie. Dopl ňu -
júcou by mala byť medikamentózna lieč-
ba pridružených zložiek metabolického
syndrómu – diabetes mellitus, hyper-
ten zie a hyperlipidémie [6].

LIEKOVÉ POŠKODENIE PEČENE
Liekové poškodenie pečene (LPP) alebo
poškodenie pečene (jej funkcie alebo
štruktúry), ktoré je zapríčinené podaním
lieku pacientovi, patrí k závažným kom-
plikáciám medikamentóznej liečby. Čas -
tejšie sa vyskytuje v novorodeneckom 
a staršom veku, najmä u pacientov 
v ťažkom stave užívajúcich súčasne
väčší počet liekov [4].

Liekové poškodenie pečene (LPP)
zahŕňa široké spektrum klinických sta -
vov a ochorení pečene, ktorých spoloč -
ným menovateľom je etiopatogenetický
vzťah k podávanému lieku.

Poznáme lieky takmer vždy vyvoláva-
júce poškodenie pečene, ktorého vznik
závisí najmä od dávky lieku podanej
pacientovi (lieky s predpovedateľnou,
obligatórnou hepatotoxicitou pri dosiah-
nutí toxickej dávky). Väčšina liekov však
vyvoláva závažné poškodenie pečene
zriedkavo, u zvlášť predisponovaných
je din cov (napr. genetický polymorfiz-

mus, alergia, klinický stav pacienta,
lieková interakcia) – lieky s nepredpove-
dateľnou, fakultatívnou hepatotoxici-
tou, ktorá priamo závisí od podanej
dávky. Etiopatogenéza liekového poško-
denia pečene je presnejšie známa len 
v malom počte prípadov. Doposiaľ opí -
sané etiopatogenetické mechanizmy sú
prevažne toxického (poškodenie liekom
alebo metabolitmi) alebo imunopatolo -
gického charakteru (najčastejšie aler-
gia, autoimunita). Výsledkom je vznik
ochorení s rozmanitým klinickým obra-
zom a odlišnou prognózou.

Pri tukovej chorobe pečene aj pri
liekovom poškodení pečene je – okrem
ďalších opatrení – podanie hepatika (na-
príklad silymarín, kyselina urzodeoxy-
cholová, fosfatidylcholín, S-adenozylme-
tionín a podobne), čo môže urýchliť
zotavenie a ovplyvniť progresiu chro -
nického ochorenia pečene. Vždy treba
kon zultovať príslušného odborníka
(hepatológa).

Silymarín je komplexná aktívna lát -
ka, extrakt zo Silymarinum marianum L,
jednoročnej rastliny, ktorá sa pre liečeb-
né účely pestuje už od dávnoveku.
Farmakologickými štúdiami sa pre uká -
zalo, že silymarín pôsobí pri steatóze 
a cirhóze pečene ako „zametač“ (sca -
venger) voľných radikálov, antioxidans,
ďalej protizápalovo, imunomodulačne,
ako chelát železa a má aj stabilizačné
účinky na bunkovú membránu a pre -
ukázanú schopnosť selektívne stimulo-
vať proliferáciu hepatocytov. Súčasné
znalosti o úlohe oxidačného stresu 
v patogenéze poškodenia pečene nás
oprávňujú predpokladať, že farmakolo -
gické vlastnosti silymarínu majú veľký
terapeutický význam [3].

Saller et al [9] publikovali systema -
tický prehľad klinických dôkazov týkajú-
cich sa účinnosti silymarínu. Spracovali
65 publikovaných prác, v ktorých sa vy -
skyt li kľúčové slová ako silymarín, sili -
bin, silicristin v spojení s klinickou štú-
diou. 19 z publikovaných prác spĺňalo
kritérium pre dvojito-slepú alebo jedno -
ducho-slepú štúdiu. Autori zistili, že pri
poškodení pečene, v porovnaní s place-
bom, v skupine liečenej silymarínom
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došlo k zníženiu plazmatickej kon -
centrácie aspartát-aminotransferázy 
(p = 0,01) – ale nie alkalickej fosfatázy.
Pri cirhóze pečene bola celková mortali-
ta v skupine liečenej silymarínom 
16,1 %, kým v skupine, kde sa podáva-
lo placebo, bola mortalita 20,5 % (NS),
ďalej bola mortalita v súvislosti 
s pečeňou 10,0 % pri liečbe sily-
marínom a 17,3 % pri podávaní placeba
(p = 0,01). Výskyt komplikácií na konci
sledovaní bol menší pri liečbe sily-
marínom ako v skupine na placebe 
(p = 0,06). V závere prehľadu autori
uvádzajú, že po zvážení rizika a benefi-
tu je použitie silymarínu ako podpornej
liečby poškodenia pečene a cirhózy
Child A – opodstatnené.

Hoci v súčasnosti prebieha intenzív -
ny výskum antikancerogénneho účinku
silymarínu (rakovina konečníka, pros -
taty či iných parenchýmových orgánov) 
s aplikáciou až niekoľkogramových den-
ných terapeutických dávok, v humánnych
klinických štúdiách v indikácii ochra ny
pečene, v ktorých boli dosiahnuté rele-
vantné klinické výstupy (redukcia mor-
bidity, mortality, zlepšenie labora tórnych
markerov pečeňových funk cií...), sa po -
uží vali v priemere denné te ra peu tické

dáv ky 400 – 600 mg/deň, čo zodpovedá
dávkovaniu 5,7 – 8,6 mg/kg/deň u člove-
ka s hmotnosťou 70 kg [9].

ZÁVER
Tuková choroba pečene je častou kom-
plikáciou pri metabolickom syndróme,
diabetes mellitus, obezite a tejto kom -
plikácii je treba venovať v bežnej klinic -
kej praxi veľkú pozornosť. Treba konzul-
tovať príslušného odborníka a podávať
pacientom hepatiká. Okrem toho je
nevyhnutná úprava životného štýlu
pacienta. Vzhľadom na potrebu dlho do -
bej liečby psychických ochorení vždy
zvažujeme pomer rizika a prospechu.
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