
186

DEBELOST PRI BOLNIKIH Z DU[EVNIMI MOTNJAMI

Da{a Troha Jurekovi~

UVOD

Povi{ano telesno te‘o ugotavljajo pri skoraj polovici bolnikov, ki
prejemajo antipsihoti~na zdravila (1). Dvig telesne te‘e je pogosto vzrok za
nesodelovanje bolnika pri zdravljenju du{evne motnje (2). Bazi~ne in klini~ne
raziskave so v zadnjih desetih letih odkrile nekaj pomembnih mehanizmov s
tega podro~ja. V prispevku bomo sku{ali osvetliti vzroke za dvig telesne
te‘e pri bolnikih z du{evnimi motnjami; obravnavali bomo posamezne dejav-
nike tveganja (vrsta du{evne motnje, spol, vrsta in odmerek antipsihotika)
in predlagali terapevtske ukrepe.

VRSTA DU[EVNE MOTNJE

Dvig telesne te‘e je lahko posledica prejemanja razli~nih psihotropnih
zdravil – predvsem antipsihotikov (AP), pa tudi tri- in tetracikli~nih antidepre-
sivov ter litija (3,4,5). Ve~ina {tudij prou~uje vplive AP na porast telesne te‘e
bolnikov s shizofrenijo. Ob uporabi AP pri drugih, zlasti afektivnih du{evnih
motnjah pa ugotavljajo, da so bolniki z bipolarno motnjo bolj nagnjeni k
nara{~anju telesne te‘e. Seveda pa je pri njih te‘ko izklju~iti dodatne vplive
antidepresivov in litija.
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SPOL

V splo{ni populaciji je debelost nekoliko pogostej{a pri ‘enskah; enako
velja za bolnike, ki prejemajo AP. V tej skupini ugotavljajo debelost (20% vi{ji
indeks telesne mase, ITM) pri 36% bolnic in 15% bolnikov, hudo debelost
(30% vi{ji ITM) pa pri 23% bolnic in 8,6% bolnikov (1).

VRSTA IN ODMEREK AP

Psihotropna zdravila, ki spreminjajo nevrotransmisijo serotonina,
pogosto vplivajo na vnos hrane in na spremembe telesne te‘e (2). Pove~anje
serotoninske transmisije zmanj{a vnos hrane in s tem tudi telesno te‘o.
Nasprotno pa zaviranje serotoninske transmisije pove~a vnos hrane in pove~a
telesno te‘o. Ni {e povsem jasno, kateri podtip serotoninskih receptorjev je
klju~ni pri regulaciji apetita. Najverjetneje sta udele‘ena vsaj dva: 5-HT

1C
 in

5- HT
2
.

Pri regulaciji telesne te‘e sodeluje tudi histaminski sistem. Povezava
med dvigom telesne te‘e, uporabo antihistaminskih zdravil in starej{imi
(klasi~nimi) AP, npr. tioridazinom in klorpromazinom, je bila ugotovljena tudi
pri ljudeh (2). Doslej so smatrali, da je serotoninski vpliv na telesno te‘o
pomembnej{i od histaminskega. Tako ima klasi~ni AP haloperidol, ki manj
vpliva na porast telesne te‘e, {ibkej{o afiniteto za serotoninske receptorje v
primerjavi z novej{imi, atipi~nimi AP (klozapinom, risperidonom, sertindolom,
olanzapinom). Novej{a {tudija (2) pa je pokazala, da so med posameznimi
atipi~nimi AP pomembne razlike: klozapin in olanzapin sta povezana s pomem-
bno ve~jim dvigom telesne te‘e kot risperidon in sertindol, ki sta  primerljiva
s haloperidolom. Te razlike med atipi~nimi AP so v korelaciji z njihovimi afini-
tetami za histaminske H

1
 receptorje.

U~inek AP na dvig telesne te‘e razlagajo tri skupine hipotez:  vpliv AP
na regulacijo apetita, na metabolizem in na endokrini sistem.

Vpliv AP na regulacijo apetita
@e zgodnje {tudije so opozorile na pomen lateralnega hipotalamusa

(LH) v tej zvezi. Leibowitz in sodelavci (6) so raziskovali vpliv kateholaminov,
ki pri podganah suprimirajo apetit. Ugotovili so, da razli~ni AP (haloperidol,
klorpromazin, flufenazin in pimozid) ta u~inek prepre~ijo. Avtorji so menili,
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da regulacija apetita poteka v LH. [tudije (1) ka‘ejo tudi na vlogo dopamina
pri regulaciji apetita. Lokalno injiciranje dopamina v LH podgane zmanj{uje
hranjenje. Za ta vpliv so verjetno odgovorni receptorji D

2
. Klasi~ni AP sulpirid,

ki je selektiven antagonist teh receptorjev, je ob lokalni aplikaciji povzro~il
izrazit dvig apetita. Antihistaminska zdravila stimulirajo apetit tudi pri ljudeh.

AP torej lahko stimulirajo apetit preko delovanja na D
2
, 5HT

1B
, H

1
 in H

2

receptorje v LH. AP, ki se mo~neje ve‘ejo na histaminske in/ali serotoninske
receptorje (klorpromazin, tioridazin, klozapin, olanzapin, risperidon, kvetiapin,
sertindol), verjetno delujejo na dvig telesne te‘e preko teh mehanizmov. Pri
bolj potentnih AP (haloperidol, flufenazin, pimozid) pa sklepajo na ve~ji pomen
hiperprolaktinemije.

Raziskave na ‘ivalih pa ka‘ejo, da se AP vpletajo tudi v delovanje kratko
delujo~ih (holecistokinin, glukagon) in dolgo delujo~ih peptidov (leptin, inzulin),
ki modulirajo hranjenje.

Vpliv AP na metabolizem
Znana je vloga inzulina pri dvigu telesne te‘e bolnikov, ki prejemajo AP.

Poro~ajo o moteni toleranci za glukozo in posledi~ni hiperglikemiji (1).

Vpliv AP na endokrini sistem
Povi{ana koncentracija prolaktina vpliva na dvig telesne te‘e (mehanizmi

tega delovanja {e niso znani). Koncentracijo prolaktina pa zvi{ujejo zlasti AP
z mo~nej{o afiniteto za dopaminske D

2
 receptorje (haloperidol, pimozid).

Poleg prolaktina so v regulacijo telesne te‘e vpleteni {e {tevilni drugi hormoni,
npr. androgeni in estradiol. Pri ‘enskah, ki jemljejo AP, so ugotavljali poleg
hiperprolaktinemije {e zni‘ane vrednosti estradiola in progesterona in zvi{ane
vrednosti testosterona, pri mo{kih pa poleg hiperprolaktinemije zni‘ane
vrednosti testosterona. AP torej vplivajo na dvig telesne te‘e tudi preko
endokrinega sistema (1).

Seveda pa AP najbr‘ pri istem bolniku vplivajo na pove~anje telesne
te‘e preko ve~ mehanizmov hkrati. Tako domnevajo (1), da ve~ina AP (morda
z izjemo klozapina, olanzapina in kvetiapina) isto~asno povzro~a hiperpro-
laktinemijo, zmanj{ano ob~utljivost na inzulin, neravnovesje steroidnih hormo-
nov in pove~anje apetita. Direktna stimulacija nevronov, ki so vpleteni v
hranjenje, je verjetno posledica delovanja AP na aminergi~ne receptorje. Ta
u~inek je izrazitej{i pri nizko potentnih in novej{ih, atipi~nih AP.

Glede na {tevilne mehanizme, preko katerih AP lahko povzro~ijo dvig
telesne te‘e, bi lahko sklepali, da je ta stranski u~inek (sicer razli~no izra‘en)
skupen vsem AP. V literaturi pa je najti poro~ila o molindonu (AP, ki pri nas ni
registriran), ki naj bi obratno povzro~al zni‘anje telesne te‘e (7).
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Odmerek AP
Odnos med odmerkom AP in velikostjo dviga telesne te‘e je dokaj neja-

sen. Velikost odmerka je namre~ odvisna od vrste in resnosti du{evne motnje,
ki pa lahko neposredno vplivata na telesno te‘o. Rezultati {tudij sicer
nakazujejo ve~ji porast te‘e pri vi{jih odmerkih, vendar ne posebno prepri~ljivo.
Obstajajo tudi podatki, ki ka‘ejo obraten odnos (1).

@IVLJENSKI STIL BOLNIKOV

Bolniki z du{evnimi motnjami ‘ivijo v splo{nem manj zdravo kot splo{na
populacija. Njihova prehrana je pogosto preve~ kalori~na, vsebuje preve~
ma{~ob in premalo balastnih snovi. V vsakdanjem ‘ivljenju so fizi~no  manj
aktivni, saj so pogosto invalidsko upokojeni ali brezposelni. Prosti ~as pa
pre‘ivljajo bolj pasivno kot povpre~no prebivalstvo (8,9,10).

OBRAVNAVA BOLNIKOV S POVI[ANO TELESNO TE@O

Najbolj u~inkovita metoda je prepre~evanje (11). Bolnike in njihove
svojce je potrebno opozoriti na mo‘nost porasta telesne te‘e. Hkrati je
smiselno dati navodila glede ustrezne prehrane in telesne aktivnosti. Pripo-
ro~ajo kontrolo te‘e ob vsakem ambulantnem pregledu. ^e te‘a nara{~a, v
nekaterih primerih pomaga zni‘anje odmerka AP. Upo{tevati je treba tudi
mo‘nost, da bolnikova te‘a nara{~a zaradi pove~anega vnosa hrane ob depre-
sivnosti in/ali anksioznosti.

Prepre~evanje je smiselno tudi zato, ker telesna te‘a najbolj poraste v
prvih mesecih zdravljenja z AP. V literaturi najdemo naslednje dejavnike tvega-
nja za dvig telesne te‘e (1): ‘enski spol, nagnjenost k ~ezmernemu hranjenju
v stresni situaciji, narcisisti~ne osebnostne poteze, debelost v osebni in/ali
dru‘inski anamnezi in nihanja telesne te‘e v obdobju odraslosti, ve~ja od
6,5 kg.

V dana{njem obdobju je na voljo tudi uspe{no zdravljenje debelosti z zdravili.
Na voljo sta v glavnem  dve skupini zdravil: zaviralci skladi{~enja ma{~ob, npr.
fenfluramin (zmanj{ujejo apetit, zavirajo absorbcijo hrane ali sintezo ma{~obnih
kislin) in pospe{evalci razgradnje ma{~ob, npr. metformin. Pri bolnikih z du{evnimi
motnjami pa ta zdravila {e niso dovolj preizku{ena (1, 12).
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ZAKLJU^EK

Pove~ana telesna te‘a pri bolnikih z du{evno motnjo (zlasti kroni~no)
je eden od pomembnih razlogov za slab{e sodelovanje pri zdravljenju, posebej
za opu{~anje zdravil. Negativno vpliva na njihovo samospo{tovanje in kvaliteto
‘ivljenja (11). Ne le podatki iz literature, tudi izku{nje iz klini~ne prakse
ka‘ejo, da lahko spoznanja o pomenu primerne telesne te‘e ustrezno nadgra-
dimo z ukrepanjem. Predvsem  edukacija in podpora bolniku pomagata, da
ohrani svoje telesno ravnovesje in hkrati nadaljuje z ustreznim zdravljenjem,
ki je pogoj za dosego in vzdr‘evanje remisije du{evne motnje.
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