
15Súč Klin Pr 2025; 1: 15–20

Úvod
Metabolický syndróm (MetS) predstavuje 
vážny klinický problém, ktorý výrazne 
ovplyvňuje zdravie pacientov s psychiat-
rickými poruchami. Ide o zoskupenie ri-
zikových faktorov vrátane abdominálnej 
obezity, inzulínovej rezistencie, dyslipi-
démie a hypertenzie, ktoré vedú k zvyše-
nému riziku kardiovaskulárnych ochorení 
a diabetu 2. typu. MetS sa často objavuje 
ako dôsledok samotnej psychickej po-
ruchy alebo ako následok jej liečby. Epi-
demiologické údaje naznačujú, že pa-
cienti s  psychotickými poruchami majú 
2- až 3-krát vyššie riziko vzniku MetS ako 
bežná populácia, najviac v  súvislosti so 
schizofréniou a bipolárnou poruchou [1].

Mechanizmy zodpovedné za tento jav 
sú multifaktoriálne: genetická predispo-

zícia, zmeny v životnom štýle (napr. se-
davý spôsob života, nezdravá strava), ale 
predovšetkým vplyv psychotropných 
liekov na metabolické procesy. Antipsy-
chotiká druhej generácie, ako je olan-
zapín alebo klozapín, sú známe tým, že 
zvyšujú hmotnosť, hladinu triglyceridov 
a glukózy, čo vedie k  rozvoju MetS  [2]. 
Okrem toho pacienti s depresiou a ďal-
šími afektívnymi poruchami vykazujú 
dysreguláciu osi hypotalamus–hypo-
fýza–nadobličky (HPA), ktorá sa preja-
vuje zvýšenou hladinou kortizolu, pri-
čom táto neuroendokrinná dysregulácia 
významne prispieva aj k rozvoju inzulí-
novej rezistencie a ďalším metabolickým 
abnormalitám [3]. Psychiatrická populá-
cia je v dôsledku toho vystavená dvoj-
násobnému riziku: jednak pre samotnú 

poruchu, jednak následkom jej liečby. 
Tento fakt si vyžaduje multidisciplinárny 
prístup a systematické sledovanie meta-
bolických parametrov u pacientov v sta-
rostlivosti psychiatra. 

V roku 2023  medzinárodná odborná 
komunita prijala novú nomenklatúru 
pre nealkoholovú tukovú chorobu pe-
čene (NAFLD), ktorá zahŕňa širší koncept 
tzv. metabolickej dysfunkcie asociova-
nej so steatotickým ochorením pečene –  
MASLD (metabolic dysfunction-associa-
ted steatotic liver disease). Tento nový 
pojem reflektuje aktuálne poznatky 
o úzkej prepojenosti medzi poruchami 
metabolizmu, ako je inzulínová rezisten-
cia, obezita a dyslipidémia, a rozvojom 
tukovej infiltrácie pečene. Oproti pred-
chádzajúcemu termínu NAFLD nový 
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Summary
Metabolic risks in psychiatry. Metabolic syndrome (MetS) is a complex cluster of metabolic disorders increasingly identified in patients 
with psychiatric conditions, particularly in the context of schizophrenia, depression, and the use of specific psychotropic medications. 
This article provides an up-to-date overview of the prevalence, pathophysiology, and clinical implications of MetS within psychiat-
ric practice. Special attention is given to psychotropic treatment, especially antipsychotics and antidepressants, which significantly 
contribute to metabolic risk. The concluding section analyzes therapeutic approaches from a psychiatric perspective, including both 
non-pharmacological and pharmacological interventions. A key focus is dedicated to the potential of silymarin, a natural flavonolignan 
extracted from the Silybum marianum plant, which exhibits hepatoprotective, antioxidant, and metabolically protective effects in the 
context of metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) and metabolic disorders. Based on recent clinical studies 
and meta-analyses, silymarin represents a promising adjunctive treatment for MetS, particularly in psychiatric patients at increased risk 
of metabolic complications.
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nej dysfunkcie v patofyziológii metabo-
lických abnormalít pri schizofrénii, čo 
otvára nové terapeutické možnosti pre 
budúci výskum a klinickú prax [9]. V ge-
netických štúdiách sa zároveň potvr-
dzuje existencia spoločných polymor-
fizmov asociovaných so schizofréniou 
aj komponentmi metabolického syn-
drómu, čo podporuje koncept spoločnej 
biologickej predispozície týchto ocho-
rení a  zdôrazňuje potrebu komplex-
ného, individualizovaného terapeutic-
kého prístupu.

Depresia a metabolický 
syndróm
Depresívne poruchy sa klinicky spájajú 
nielen s  psychopatologickými symptó-
mami, ale aj so širokým spektrom teles-
ných a metabolických abnormalít, ktoré 
významne zvyšujú riziko vzniku MetS. 
Podľa aktuálnych metaanalýz je riziko 
výskytu MetS u  pacientov s  depresiou 
približne dvojnásobne vyššie ako v bež-
nej populácii, pričom medzi hlavné fak-
tory patria nezdravé životné návyky, zlá 
kvalita stravy, nedostatok fyzickej akti-
vity a vedľajšie metabolické účinky anti-
depresívnej liečby [10].

Z neurobiologického hľadiska je de-
presia charakterizovaná chronickou dys-
reguláciou osi HPA, ktorá vedie k trvalo 
zvýšenej hladine kortizolu, viscerálnej 
obezite, inzulínovej rezistencii a dyslipi-
démii  [11]. Zvýšené koncentrácie pro-
zápalových cytokínov ako IL-6  a TNFα, 
ktoré sú typické pre depresiu, prispie-
vajú k  inzulínovej rezistencii a endote-
liálnej dysfunkcii, čím ďalej prehlbujú 
metabolické poruchy  [3]. V  nedávnych 
štúdiách sa identifikovala aj významná 
úloha črevného mikrobiómu a genetic-
kej predispozície v rozvoji týchto meta-
bolických komplikácií.

Interakcia medzi depresiou a MetS je 
obojsmerná –  depresívna porucha zvy-
šuje riziko vzniku metabolických abnor-
malít, a naopak − prítomnosť MetS ne-
gatívne ovplyvňuje klinický priebeh 
depresie a účinnosť antidepresívnej te-
rapie. Vzhľadom na to je nevyhnutné 
starostlivo zvážiť metabolický profil 
antidepresív. Zatiaľ čo tricyklické anti-

viesť k zvýšeniu apetítu (hyperfágii), na-
rušeniu energetického metabolizmu, re-
tencii tekutín a k významným poruchám 
glukózovej homeostázy vrátane inzulí-
novej rezistencie a hyperglykémie [1,5]. 
Dlhodobé užívanie 2GA často vedie aj 
k  dyslipidémii, zvýšenej abdominálnej 
obezite a ďalším metabolickým kompli-
káciám, čo následne zvyšuje kardiovas-
kulárne riziko pacientov. Hoci sú 2GA ne-
vyhnutné v manažmente psychotických 
symptómov a  významne prispievajú 
k  stabilizácii duševného stavu pacien-
tov, ich negatívne metabolické efekty 
výrazne znižujú adherenciu pacientov 
k liečbe a negatívne ovplyvňujú celkovú 
prognózu schizofrénie [6– 8].

Rozvoj MetS u  pacientov so schizo-
fréniou je výsledkom komplexnej in-
terakcie viacerých patofyziologických 
faktorov, medzi ktorými okrem farmako-
terapie zohráva kľúčovú úlohu aj životný 
štýl. Pacientov so schizofréniou často 
charakterizuje sedavý spôsob života, 
vysoká prevalencia fajčenia a nezdravé 
stravovacie návyky, ako je nadmerná 
konzumácia energeticky bohatej a  nu-
trične chudobnej stravy s  nedosta-
točným príjmom vlákniny, vitamínov 
a omega-3 mastných kyselín [7]. Tieto ži-
votné návyky prispievajú k chronickému 
systémovému zápalu, podporujú rozvoj 
inzulínovej rezistencie a  celkovo zhor-
šujú metabolický profil pacientov.

Sociálna izolácia, negatívne symp
tómy a  kognitívne deficity, ktoré sú 
súčasťou klinického obrazu schizofré-
nie, ešte väčšmi redukujú schopnosť pa-
cientov efektívne manažovať tieto ri-
zikové faktory a  realizovať potrebné 
zmeny životného štýlu. Okrem toho pri 
schizofrénii sa na patogenéze MetS vý-
znamne podieľajú aj endokrinné po-
ruchy, najmä dysregulácia osi HPA, čo 
vedie k chronicky zvýšenej hladine kor-
tizolu. Súčasné výskumy poukazujú aj 
na zvýšený oxidačný stres, narušenú re-
guláciu tukového tkaniva (adipokínová 
dysfunkcia) a  prítomnosť chronického 
zápalu ako na kľúčové mechanizmy pre-
pojenia medzi schizofréniou a MetS [3].

V nedávnych štúdiách sa tiež identifi-
kovala potenciálna úloha oxytocínerg-

pojem MASLD lepšie vystihuje etiopa-
togenézu ochorenia a  zároveň elimi-
nuje nepresnosti týkajúce sa „nealkoho-
lového“ označenia [4].

Zmena názvoslovia má vplyv aj na in-
terpretáciu klinických štúdií, terapeutic-
kých prístupov a na návrh nových dia
gnostických kritérií. V  článku sú preto 
oba pojmy –  NAFLD a  MASLD –  pou-
žité paralelne, v  súlade s  použitými 
štúdiami, s ohľadom na prechodné ob-
dobie a na aktuálnu terminologickú va-
riabilitu v literatúre. V kontexte psychiat-
rickej populácie je tento posun dôležitý 
najmä preto, že MASLD často koexis-
tuje s metabolickým syndrómom, ktorý 
je výrazne častejší u pacientov liečených 
psychofarmakami.

Metabolický syndróm 
u pacientov so 
schizofréniou
Schizofrénia predstavuje závažné psy-
chiatrické ochorenie významne zvyšuj-
úce riziko rozvoja MetS, pričom prevalen-
cia MetS sa u pacientov so schizofréniou 
pohybuje v  rozmedzí 37  až 67  %, čo je 
približne dva- až trikrát vyššie než v bežnej 
populácii. Metabolický syndróm u pacien-
tov so schizofréniou významne prispieva 
k zvýšenej morbidite a predčasnej úmrt-
nosti na kardiovaskulárne ochorenia. Ri-
ziko vzniku MetS narastá úmerne s dĺžkou 
trvania schizofrénie a typicky sa prejavuje 
zvýšeným výskytom abdominálnej obe-
zity, hypertenzie, nízkej hladiny HDL-cho-
lesterolu, hypertriglyceridémie a  hyper-
glykémie. Na jeho vzniku sa podieľa súhra 
genetickej predispozície, chronickej dys-
regulácie stresovej osi a charakteristických 
neurobiologických abnormalít typických 
pre schizofréniu [2,3].

Významným faktorom v rozvoji MetS 
u  pacientov so schizofréniou je farma-
koterapia antipsychotikami, najmä dru-
hej generácie (2GA), medzi ktoré patria 
olanzapín, klozapín, risperidón, kvetia-
pín. Tieto psychofarmaká vykazujú vý-
razné metabolické vedľajšie účinky, 
ktoré sú sprostredkované predovšetkým 
antagonistickým pôsobením na histamí-
nových H1 a sérotonínových 5-HT2C re-
ceptoroch. Takýto mechanizmus môže 
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depresíva (napr. amitriptylín) a  mirta-
zapín sú známe vyšším metabolickým 
rizikom, selektívne inhibítory spätného 
vychytávania sérotonínu (SSRI) ako es-
citalopram alebo fluoxetín majú priaz-
nivejší profil, hoci ani pri nich pri dlho-
dobom užívaní nemožno úplne vylúčiť 
prírastok hmotnosti (pozri nižšie)  [6]. 
Včasná diagnostika a  cielený multidis-
ciplinárny manažment metabolického 
syndrómu u depresívnych pacientov sú 
preto kľúčové pre redukciu morbidity 
a  mortality spojenej s  kardiovaskulár-
nymi ochoreniami v tejto vulnerabilnej  
skupine.

Vplyv 
psychofarmakologickej 
liečby na vznik a progresiu 
metabolického syndrómu
Psychofarmakologická liečba predsta-
vuje zásadný faktor ovplyvňujúci vznik 
a  progresiu metabolického syndrómu 
u  psychiatrických pacientov. Tento 
vplyv presahuje samotné antipsycho-
tiká a týka sa aj ďalších skupín liečiv vrá-
tane antidepresív, stabilizátorov nálady 
(valproát, lítium, karbamazepín) a anxio-
lytík. Každá z  uvedených skupín liekov 
disponuje špecifickým metabolickým 
profilom, ktorý je potrebné zohľadniť 
pri individuálnom plánovaní liečby. Psy-
chotropné lieky ovplyvňujú metabolické 
procesy rôznymi mechanizmami, vrá-
tane zmien neurotransmisie dopamínu 
a sérotonínu, ovplyvňovania inzulínovej 
sekrécie pankreasu, leptínovej signalizá-
cie, retencie vody a sodíka, narušenia cir-
kadiánnych rytmov a  zníženia fyzickej 
aktivity [5].

Spomedzi antipsychotík najvyššie me-
tabolické riziko je príznačné pre olan-
zapín a  klozapín, ktoré často vedú 
k  výraznému prírastku hmotnosti, hy-

perglykémii, hypertriglyceridémii, zvý-
šeniu LDL-cholesterolu a poklesu HDL-
-cholesterolu. Naopak, antipsychotiká 
ako aripiprazol, lurasidón, ziprasidón, 
kariprazín a brexpiprazol majú priazni-
vejší metabolický profil a  mali by mať 
pednosť u pacientov so zvýšeným rizi-
kom MetS. 

Pri antidepresívach vykazujú vyššie ri-
ziko MetS predovšetkým dnes už menej 
používané tricyklické antidepresíva 
(TCA) a niektoré SSRI, ako napríklad pa-
roxetín, ktoré môžu spôsobiť prírastok 
hmotnosti, inzulínovú rezistenciu a dys-
lipidémiu. Výrazné metabolické riziko má 
tiež mirtazapín vzhľadom na jeho vysokú 
afinitu k histamínovým H1 a sérotoníno-
vým 5HT-2C receptorom. Naproti tomu, 
bupropión je spojený s  neutrálnym až 
pozitívnym metabolickým profilom 
a znížením telesnej hmotnosti [11,12].

Stabilizátory nálady, predovšetkým 
valproát, sú známe svojím nepriazni-
vým metabolickým vplyvom, ktorý za-
hŕňa prírastok hmotnosti a zvýšenie hla-
diny triglyceridov. Lítium má miernejšie, 
ale stále relevantné metabolické efekty 
pri dlhodobom užívaní. Karbamazepín 
môže navyše negatívne ovplyvňovať glu-
kózový a lipidový metabolizmus [6,13].

Antipsychotiká 
a metabolický syndróm
Ako je uvedené vyššie, antipsychotiká 
druhej generácie sú významným etiolo-
gickým faktorom pri vzniku a progresii 
metabolického syndrómu u psychiatric-
kých pacientov. Medzi látky s najvyšším 
metabolickým rizikom patria hlavne 
multireceptorové antagonisty (MARTA), 
ako sú klozapín a  olanzapín, ktoré sa 
spájajú s významným prírastkom teles-
nej hmotnosti, hyperglykémiou a dysli-
pidémiou už v úvodných týždňoch tera-

pie [1]. Mechanizmy týchto negatívnych 
metabolických účinkov sú multifakto-
riálne a  zahŕňajú antagonizmus hista-
mínových H1, sérotonínových 5-HT2C 
a  muskarínových M3  receptorov, ktoré 
sú kľúčové v regulácii apetítu, energetic-
kého metabolizmu a inzulínovej senziti-
vity. Klozapín a olanzapín majú vysokú 
afinitu k  týmto receptorom, čo spôso-
buje hyperfágiu, redukciu energetic-
kého výdaja a poruchy v glukózovej ho-
meostáze. Tieto liečivá tiež ovplyvňujú 
expresiu adipocytokínov (napr. leptín 
a adiponektín), čím prispievajú k rozvoju 
inzulínovej rezistencie a  chronického 
zápalu [5].

Risperidón (zo skupiny sérotoníno-
vých a  dopamínových antagonistov –  
SDA), ale aj kvetiapín (MARTA) charakte-
rizuje stredné metabolické riziko, ktoré 
môže byť výraznejšie pri vyšších dáv-
kach. Na druhej strane, antipsychotiká 
ako aripiprazol, kariprazín (ako parciálne 
agonisty), ale aj antipsychotiká SDA zi-
prasidón a  lurasidón vykazujú priazni-
vejší metabolický profil s minimálnym ri-
zikom významného prírastku hmotnosti 
alebo glukózových abnormalít, a preto 
sa odporúčajú pacientom s vyšším me-
tabolickým rizikom (tab. 1) [6].

Vzájomná súvislosť metabolických 
porúch znamená, že prítomnosť jed-
ného komponentu MetS zvyšuje prav-
depodobnosť výskytu ďalších. Riziko 
vzniku metabolických porúch pri an-
tipsychotickej liečbe ovplyvňuje viacero 
faktorov, vrátane dĺžky liečby, veku, po-
hlavia, etnicity, východiskovej telesnej 
hmotnosti a komorbídnych ochorení.

Antidepresívna liečba 
a metabolický syndróm
Antidepresíva tvoria farmakologicky 
a  metabolicky heterogénnu skupinu 

Tab. 1. Rizikovosť antipsychotík z pohľadu metabolických zmien.

Riziko metabolických zmien Antipsychotiká [5]

najvyššie riziko klozapín, olanzapín

stredné riziko quetiapín, risperidón, paliperidón

najnižšie riziko aripiprazol, ziprasidón, lurasidón, kariprazín, brexpiprazol
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liekov, pričom niektoré z nich význam- 
ne prispievajú k  rozvoju metabolic-
kého syndrómu prostredníctvom ná- 
rastu telesnej hmotnosti, inzulíno-
vej rezistencie a  dyslipidémie. Z  anti-
depresív majú najvýraznejší metabo-
lický vplyv tricyklické antidepresíva 
(TCA), ako napríklad amitriptylín, kto-
rých anticholínergné a  antihistamí-
nové účinky vedú k  hyperfágii, sedá-
cii a  následnému prírastku hmotnosti  
(tab. 2) [11,13].

Mirtazapín, napriek svojej účinnosti 
v liečbe depresívnych porúch, je známy 
signifikantným potenciálom na pribe-
ranie na hmotnosti, najmä u žien a pa-
cientov s  nižším východiskovým BMI. 
Na druhej strane, selektívne inhibí-
tory spätného vychytávania séroto-
nínu (SSRI), ako sertralín, fluoxetín a es-
citalopram, vo všeobecnosti vykazujú 
priaznivejší metabolický profil. Aj tieto 
lieky však môžu pri dlhodobom uží-
vaní viesť k miernemu prírastku hmot-
nosti, čo si vyžaduje pravidelné sledova-
nie, najmä u pacientov s predispozíciou 
k MetS. Inhibítory spätného vychytáva-
nia sérotonínu a  noradrenalínu (SNRI), 
ako venlafaxín a  duloxetín, majú po-
dobný mierny metabolický efekt, pri-
čom duloxetín sa považuje za metabo-
licky neutrálnejší [13].

Komplexný manažment 
metabolického syndrómu 
v psychiatrickej praxi: 
multidisciplinárny prístup 
a klinické stratégie
Efektívne zvládanie metabolického syn-
drómu v  psychiatrickej praxi si vyža-
duje komplexný, multidisciplinárny 
a  individualizovaný prístup. Zákla-
dom klinického manažmentu je pravi-
delný skríning a  monitorovanie riziko-

vých faktorov, ako sú BMI, obvod pása, 
hladina glukózy nalačno, lipidový profil 
a krvný tlak. Tieto merania by sa mali vy-
konávať systematicky pri každej zmene 
psychofarmakoterapie, ako aj pravi-
delne počas liečby, ideálne každé tri me-
siace po začatí liečby, pričom minimál-
nym štandardom by malo byť meranie  
raz ročne [3].

Významnú úlohu v prevencii a liečbe 
MetS zohráva psychoedukácia, ktorá po-
máha zvyšovať adherenciu pacientov 
k odporúčaniam týkajúcim sa zdravého 
životného štýlu. Pacienti by mali byť in-
formovaní o rizikách metabolického syn-
drómu a pozitívnom vplyve pravidelnej 
fyzickej aktivity a  vyváženého stravo-
vania. Zapojenie nutričných terapeu-
tov, fyzioterapeutov a komunitných pra-
covníkov môže výrazne zvýšiť efektivitu 
intervencií [14,15].

Kľúčovou súčasťou nefarmakologic-
kého prístupu je implementácia die-
tetických odporúčaní, napríklad stre-
domorskej diéty, ktorá preukázateľne 
zlepšuje metabolické parametre. Záro-
veň sa odporúča pravidelná fyzická ak-
tivita strednej intenzity, ideálne aspoň 
150  minút týždenne. Aj mierna reduk-
cia hmotnosti v rozmedzí 5– 10 % môže 
výrazne pozitívne ovplyvniť metabo-
lický profil pacientov. Farmakologická 
intervencia zahŕňa predovšetkým met-
formín, ktorý preukázal priaznivé účinky 
na telesnú hmotnosť, inzulínovú senzi-
tivitu a glykémiu, pričom jeho bezpeč-
nosť a efektívnosť sa potvrdila aj v po-
pulácii psychiatrických pacientov  [16]. 
Ďalšou perspektívnou terapeutickou 
možnosťou sú GLP-1  agonisty (naprí-
klad liraglutid), ktoré efektívne redu-
kujú telesnú hmotnosť a  zlepšujú cel-
kový metabolický profil; ich využitie 
v psychiatrickej praxi sa aktívne skúma 

aj mimo pôvodnej diabetologickej  
indikácie. 

Z pohľadu psychiatrickej praxe je kri-
tické vyberať psychofarmaká na základe 
individuálneho metabolického rizika 
pacienta, preferovať lieky s  priaznivej-
ším metabolickým profilom a v prípade 
potreby úzko spolupracovať s  internis-
tom alebo endokrinológom. Pravidelné 
prehodnocovanie efektivity jednotli-
vých intervencií a  pružnosť v  prístupe 
k  liečbe sú rozhodujúce pre úspešné 
zvládnutie MetS u  psychiatrických 
pacientov.

Terapeutický potenciál 
silymarínu pri manažmente 
metabolického syndrómu 
v psychiatrickej  
populácii
Silymarín, bioaktívny flavonolignanový 
komplex extrahovaný zo semien rastliny 
Silybum marianum (pestrec mariánsky), 
sa tradične využíva ako hepatoprotektí-
vum. V súčasnosti sa intenzívne skúma 
jeho širší terapeutický potenciál v liečbe 
metabolického syndrómu (MetS), pre-
dovšetkým pre jeho antioxidačné, pro-
tizápalové, antifibrotické a metabolicky 
ochranné účinky.

Mechanizmy účinku silymarínu sú 
komplexné a  zahŕňajú moduláciu oxi-
datívneho stresu prostredníctvom ak-
tivácie antioxidačných enzýmov, ako 
sú superoxiddismutáza (SOD), gluta-
tiónperoxidáza (GPx) a  kataláza. Záro-
veň silymarín inhibuje peroxidáciu lipi-
dov a  aktivuje signálnu dráhu Nrf2, čo 
vedie k zníženiu oxidačného poškodenia 
buniek. Protizápalový efekt silymarínu 
realizuje predovšetkým inhibícia NF-κB 
signalizácie, následne vedúca k  reduk-
cii prozápalových cytokínov ako TNFα, 
IL-1β a IL-6 [17– 19].

Tab. 2. Rizikovosť antidepresív z pohľadu metabolických zmien.

Riziko metabolických zmien Antidepresíva [11]

najvyššie riziko amitriptylín (TCA), mirtazapín (NaSSA), paroxetín (SSRI)

stredné riziko venlafaxín (SNRI), sertralín (SSRI), citalopram (SSRI)

najnižšie riziko bupropión (NDRI), duloxetín (SNRI), fluoxetín (SSRI), escitalopram (SSRI)
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Klinické štúdie a metaanalýzy potvrd-
zujú pozitívny účinok suplementácie si-
lymarínom na parametre MetS, najmä 
u  pacientov s  nealkoholovou tukovou 
chorobou pečene (NAFLD). Suplementá-
cia silymarínom významne redukuje hla-
dinu pečeňových enzýmov (ALT, AST), 
zlepšuje glykemické parametre (zníže-
nie glukózy nalačno, inzulínu a HOMA-
-IR indexu) a  priaznivo ovplyvňuje li-
pidový profil tým, že znižuje hladinu 
triglyceridov, LDL-cholesterolu a zvyšuje 
HDL-cholesterolu [20– 22].

Okrem týchto účinkov vykazuje sily-
marín významný kardioprotektívny po-
tenciál. Znižuje oxidačné poškodenie 
cievneho endotelu, zmierňuje zápalové 
procesy v  cievnej stene a  zlepšuje cel-
kový kardiovaskulárny profil, čo má po-
zitívny vplyv na prevenciu ateroskle-
rózy a  súvisiacich kardiovaskulárnych 
komplikácií [23,24].

Hoci priame klinické dôkazy o  účin-
nosti silymarínu špecificky v  psychiat-
rickej populácii sú zatiaľ obmedzené, 
extrapolácia výsledkov vyšetrení od pa-
cientov s NAFLD/ MASLD a MetS podpo-
ruje jeho potenciálne využitie ako ad-
juvantnej liečby aj u  psychiatrických 
pacientov s vysokým metabolickým rizi-
kom. Z  klinickej perspektívy psychiatra 
predstavuje silymarín sľubný doplnok 
komplexnej liečby MetS, najmä u  pa-
cientov s pretrvávajúcou inzulínovou re-
zistenciou, dyslipidémiou či zvýšenými 
pečeňovými parametrami napriek reali-
zácii štandardných nefarmakologických  
opatrení. 

Záver
Metabolický syndróm predstavuje 
významnú zdravotnú kompliká-
ciu, ktorá výrazne ovplyvňuje pro-
gnózu, kvalitu života a mortalitu pa-
cientov s psychiatrickými poruchami.  
Výskyt MetS v tejto populácii je dôsled-
kom komplexnej interakcie psychiatric-
kých diagnóz, životného štýlu a vplyvov 
psychofarmakologickej liečby. Antipsy-
chotiká, predovšetkým druhej gene-
rácie, ako aj niektoré antidepresíva vý-
znamne prispievajú k  metabolickým 
abnormalitám, čo zdôrazňuje potrebu 

systematickej prevencie, pravidelného 
skríningu a  adekvátneho terapeutic-
kého manažmentu zameraného na me-
tabolické riziká. 

Súčasné klinické odporúčania pre-
ferujú multidisciplinárny prístup 
integrujúci nefarmakologické opat-
renia (úprava životného štýlu, fyzická 
aktivita, nutričné poradenstvo) a far-
makologické intervencie. V tomto kon-
texte silymarín predstavuje sľubnú 
adjuvantnú terapeutickú možnosť 
vďaka jeho preukázateľným hepato-
protektívnym, antioxidačným, proti-
zápalovým a metabolicky priaznivým 
účinkom. Napriek aktuálnej absencii 
priamych dôkazov v špecifickej psychiat-
rickej populácii existujúce klinické a ex-
perimentálne štúdie s účasťou pacientov 
s NAFLD/ MASLD a MetS podporujú po-
tenciál silymarínu ako doplnkovej liečby 
u  psychiatrických pacientov s  vysokým 
metabolickým rizikom. 

Pre efektívny manažment MetS v psy-
chiatrii je nevyhnutné podporovať in-
dividualizovaný, multidisciplinárny 
a preventívne orientovaný prístup k pa-
cientom, ktorý integruje starostlivosť 
o ich psychické aj fyzické zdravie.
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