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Souhrn: Podavani psychofarmak bylo vzdy provizeno zvy$enym rizikem vzestupu hmotnosti. Moderni 1écba psychofarmaky
umoznuje volit atypickd neuroleptika a antidepresiva tak, aby k vzestupu hmotnosti nedochazelo. Z antidepresiv je vhodné vo-
lit zejména bupropion a tianeptin. Po SSRI dochazi kratkodobé k poklesu hmotnosti a vzestup je pravdépodobny az po nékoli-
kamési¢nim podavani. Pfi poddni atypickych neuroleptik je vhodné pacienty pritbézné edukovat v dieté a fyzické aktivité. To
muize u¢inné branit vzestupu hmotnosti.
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Psychotropic drugs and weight gain

Summary: The use of psychotropic drugs was always followed by weight gain. Recent development on pharmacology enables
to find psychotropic drugs without weight gain. Among antidepressants the lowest weight gain was observed in bupropione
and tianeptine. The use of SSRI is usually followed by short time weight loss and weight gain after several moinths of use. Using
of atypic neuroleptic, it is necessary to educate patients in physical activity and diet. This approach is able to eliminace weight
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gain.
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Uvod

Pred 4 lety jsme v nakladatelstvi Tri-
ton vydali tenkou knizku malého
formatu ,,Obezita a psychofarmaka“
[17]. Obezita se tehdy jevila jako
hlavni metabolickd komplikace po-
davani psychofarmak, i kdyz tdaje
o vzniku diabetu a dyslipidemii po
podani psychofarmak byly jiz tehdy
také znamy. Za 3 roky se situace vel-
mi zménila. V Ceské republice se vel-
mi méni prostiedi - celd populace se
malo pohybuje a prakticky vsichni se
prejidame. To stale vice interferuje
i s zivotem psychicky nemocnych -
tedy s Zivotem pacientii s onemocné-
nimi jak okruhu deprese, tak okru-
hu schizofrenie [18].

Metabolicky rizikovd androidni
obezita se vyskytuje spolecné s hyper-
tenzi, hyperlipoproteinemiemi, koa-
gula¢nimi odchylkami a diabetem
2. typu jako souddst tzv. Reavenova
metabolického syndromu neboli syn-
dromu inzulinové rezistence. Vyssi
nez normalni hmotnost maji u nas

témérf tfi ¢evrtiny dospélé populace.
Celkové Ize odhadnout, Ze béhem zi-
vota dojde k rozvoji slozek metabo-
lického syndromu az u 75 % nasi po-
pulace. U tak vysokého poctu osob
by tedy mély byt citlivé podavany 1é-
ky, které mohou obezitu a slozky
metabolického syndromu vyvolavat.
Takovymi léky jsou pravé psychofar-
maka. Rozumnou volbou psycho-
farmak lze naopak rizika metabo-
lickych onemocnéni nezvysit ¢i do-
konce snizit.

Vztahy psychickych onemocnéni
a obezity
Na vztahy metabolickych a psychic-
kych onemocnéni se v minulosti po-
hlizelo skepticky. Mozek byl pokla-
dan za organ s transportem glukézy
pouze nezavislym na inzulinu a inzu-
linorezistence byla pokladdna za jev
typicky jaterni a svalovy.

To, ze je u diabetikil ¢astéjsi schi-
zofrenie a deprese, vi z 1ékart uz ma-
lokdo. Velmi ptibylo poznatki o moz-

kové inzulinorezistenci i tzv. jader-
nych metabolickych receptorech
PPAR v mozku. Diabetes ma své pro-
blémy psychické, keeré maji caste¢né
1 organicky ptvod a souviseji s feno-
ménem mozkové inzulinorezistence
u obéznich a diabetiki 2. typu. Rov-
néz deprese muize byt spojena s hmot-
nostnim poklesem i s hmotnostnim
vzestupem.

To, ze psychofarmaka mohou vy-
volavat obezitu, je znidmo davno.
Pred nékolika lety by vsak nikdo ne-
veéfil, ze podavani psychofarmak mii-
ze vyvolat diabetes. Dnes je to uzna-
vanou skute¢nosti [14,18].

Skandindvsky obezitolog Bjorn-
torp opakované v prednaskach vy-
stizné uvadi, Ze obezita je onemocné-
nim téla i duse. Podobné i diabetes je
onemocnéni téla i duse a bez spolu-
prace vice odbornikt (internistd,
diabetologt, obezitologtl, psychiatrii
a psychologtl) nelze tyto komplexni
a obtizné léc¢itelné choroby tspésné
léci.
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Tab. 1. Vzestup hmotnosti po
Sesti letech dle Wirshinga [21].

1ék vzestup hmotnosti
klozapin +7,5kg
olanzapin +8,0 kg
risperidon +4,1kg
haloperidol +3,5kg
sertindol +2,5kg

Vztahy mozku k inzulinu

a metabolickym onemocnénim

To, ze léky primédrné ovliviiujici mo-
zek mohou mit vliv na hmotnost
a metabolickd onemocnéni, je dano
primarné tlohou mozku v patogene-
ze téchto onemocnéni. Vychytavani
glukdzy mozkem bylo drive poklada-
no za nezavislé na inzulinu. Dnes 1ze
absolutni platnost tohoto dogmatu
zpochybnit. Mozek také reaguje na
celou fadu signala vysilanych perifer-
nimi tkdnémi. Nejzndméj$i z téchto
latek je leptin. Zkoumadni vazby zna-
¢eného inzulinu v mozku bylo opa-
kované publikovdno [5]. Vazebnych
mist je vice nez vazebnych mist pro
leptin. Zkoumdna byla napf. tzv.
NIRKO mys$ (neuron-specific insulin
receptor knockout), kterd je mode-
lem inzulinorezistence vyjadrené
pouze v mozku. Tato my$ ma zvySe-
nou chut k jidlu, tloustne, ma zndm-
ky metabolického syndromu a ma
i reprodukéni poruchy podminéné
centralné.

Mozek je integralni soucasti celé-
ho téla a neni prekvapenim, Ze jevy
typické pro periferni tkdné jsou pii-
tomny i v mozku. Bézné zndma $pat-
na spoluprice nemocnych pri lé¢bé
obezity i diabetu tedy muize byt i or-
ganického pitivodu s pricinou lezici
v centrdlnim nervovém systému a sou-
visejici s inzulinovou rezistenci. Prio-
ritni je v tomto smyslu price Horac-
kova [11], ktera ukazuje pro internis-
ty 1 psychiatry prekvapivou korelaci
mezi periferni inzulinovou rezistenci
(tedy zménou pritomnou zejména ve
svalech a jitrech) a centralnimi zmé-
nami serotoninergniho systému (te-
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antidepresiva

* amitriptylin 3, imipramin 2

antipsychotika

* loxapin 0, diazepam 0

¢ karbamazepin 1-2
e lithium 3-4

» citalopram, fluoxetin, fluvoxamin 0-1
* MAO inhibitory - neselektivni typ A 2-3, typ B 0
* mirtazapin 4, bupropion, nefazodon 0

* klozapin 4, olanzapin 4, risperidon 1
* zotepin 4, chlorpromazin, thioridazin 2-3, haloperidol 1

* valproat 3-4, topiramat 0, gabapentin 1

Tab. 2. Psychofarmaka podle vlivu na zménu hmotnosti
(klasifikace: 4 — nejvétsi vzestup, 0 — bez vzestupu).

dalsi pribuzné skupiny 1éka (anxiolytika, antiepileptika, tymoprofylaktika)

dy reakci mozku). Jiz ptes 20 let je ta-
ké znam anorekticky efekt inzulinu.
Defekt vazby inzulinu v mozku vede
u experimentélnich zvifat k obezité.

Také tzv. jaderné receptory PPAR
se vyskytuji v mozku. Dnes je zndm
hypolipidemicky efekt latek ovliviiu-
jicich tzv. PPAR o, a antidiabeticky
efekt latek ovliviiujicich PPAR 7. Per-
spektiva ovlivnéni téchto receptort
je dnes 3ir$i [10] a tyka se i ovlivnéni
mozku a ovlivnéni hmotnosti. V neu-
rologii a psychiatrii pokro¢il vyzkum
v oblasti vyuziti léka ovliviujicich
PPAR ve skupiné demenci, autoimu-
nitnich onemocnéni typu roztrouse-
né sklerézy i u nékterych parkinso-
nizmi a dale v prevenci a 1écbé cent-

ralnich mozkovych ptihod [19].

Psychicka zavislost a obezita
Pfijem jidla nepochybné obecné uklid-
niuje. Jde o fylogeneticky stary me-
chanizmus, ktery mél pravdépodob-
né umoznit klidné trveni jidla. Ner-
vozita a hyperaktivita pfi nedostatku
jidla mély pravdépodobné podpoftit
vyhleddvani a obstardvini potravy.
Zvysena chut k jidlu také mutize
mit nékdy rysy blizké drogovym zi-
vislostem. Zmény v centrech hladu
a regulace chuti k jidlu se tykaji po-
dobnych medidtorti jako toxikoma-
nie, patogeneze deprese ¢i schizofre-
nie, tedy napf. serotoninu, noradrena-
linu a dopaminu. Depresivni syndrom

i schizofrenie jsou, jak bude uvede-
no, ¢astéjsi v populaci diabetikii.

Lidé zavisli na navykovych latkach
nebyvaji obézni. To muize byt jisté
déno socidlnimi problémy, ale i tim,
ze k uklidnéni pouzivaji jiné latky,
nez je jidlo.

Neuroleptika a obezita

S anamnézou vzestupu hmotnosti po
antidepresivech ¢i neurolepticich jsme
se setkdvali vzdy. V posledni dobé se
vSak tato otdzka stala aktudlni zejmé-
na se stoupajicim vyuzivanim aty-
pickych neuroleptik. U téchto 1éku je
vzestup hmotnosti i vznik diabetu
velmi ¢astym vedlejsim tGcinkem.

Vysoky vzestup hmotnosti po lé¢-
bé neuroleptiky je predevsim velmi
individudlni. I po lécich, kde vzestup
hmotnosti v souborech prevazuje, se
vyskytuji nemocni s vihovym ubyt-
kem. Napriklad i po téch atypickych
neurolepticich, kde se typicky uvadi
vzestup hmotnosti, asi 20-25 % pa-
cientt hubne [1,3].

Obvykle je ve studiich i prehled-
nych cldncich potvrzovin vzestup
hmotnosti po klozapinu. P¥i vzijem-
ném porovnani olanzapinu, halope-
ridolu a risperidonu jsou rozdily sice
prokazatelné, ale velmi individudlni.
Je zajimavé, Ze vzestup hmotnosti je
vétsi u ptvodné Stihlych nemoc-
nych. Primarné obézni nemocny ne-
pribyva na hmotnosti nebo tloustne
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vyrazné méné. Typicky je také vze-
stup hmotnosti v prvnich tydnech
s mens$im vzestupem hmotnosti
pozdéji.
Prediktory hmotnostniho vzestu-
pu jsou klasicky tii [12]:
1. ¢asny vzestup hmotnosti v prv-
nich tydnech;
2. nizky pocate¢ni BMI;
3. zvy$ena chut k jidlu.

U nemocnych je tfeba sledovat
hmotnost a vzdy zvazovat, zda je dii-
lezitéjsi stabilizace psychického one-
mocnéni ¢i prevence somatickych
komplikaci. Nékteré metabolické
obavy z psychofarmak jsou vsak pre-
hnané a je nutné zejména individu-
alni sledovani.

Patogenetické mechanizmy
vzestupu hmotnosti
Prirtistek hmotnosti je pravdépodob-
né vazan spiSe na ovlivnéni histami-
novych receptortt H1 a serotonino-
vych receptortt S2c. Hmotnost tedy
zvy$uji spiSe tzv. multireceptorovi
agonisté (MARTA) - klozapin, que-
tiapin, olanzapin, daleko méné pak
haloperidol, risperidon a benzamidy.
Podle Wirshinga md afinitu k H1
receptortim klozapin vysokou, rispe-
ridon asi poloviéni, haloperidol
a sertindol velmi nizkou. V 6letém
hodnoceni jsou uvadény nasledujici
vzestupy hmotnosti (tab. 1).
Allisson uvadi zebficek neurolep-
tik podle efektu na vzestup hmotnos-
ti od nejvétsiho k nejmensimu: klo-
zapin, olanzapin, thioridazin, ser-
tindol, chlorpromazin, haloperidol,
ziprasidon, molindon, placebo.
Risperidon vede u dospélych k po-
mérné malému vihovému vzestupu.
Je to vsak lék provéfeny i u deéti
aadolescentti [13]. U nich vede k vys-
$imu vahovému prirtistku nez u do-
spélych. Prokidzana bezpecnost pii-
pravku v této vékové skupiné umoz-
nila schvaleni indikace
risperidonu u déti od péti let véku
(je to zatim jediné antipsychotikum
s oficidlni indikaci v pedopsychiatrii).

oficidlni

Jinou moznosti je kvantifikace
vzestupu hmotnosti (tab. 2).

Pravé antiepileptikum topiramat
je v posledni dobé velmi zkoumanym
potencidlnim antiobezitikem. Tab. 2
potvrzuje 1 znamy vzestup hmotnos-
ti po lithiu.

Uvedeny jsou jen nékteré léky, ale
i dalsi, napf. tianeptin, ritanserin ¢i
ziprasidon, maji vyhodny efekt z hle-
diska obezity.

Novou tfidou antipsychotik jsou
parcidlni agonisté dopaminu [20].
Tato vyznamna skupina velmi G¢in-
nych antipsychotik je dnes reprezen-
tovana zejména aripiprazolem. Par-
cidlni agonisté se v piipadé pfitom-
nosti silného agonisty chovaji jako
antagonisté, v pfipadé nepritomnos-
ti silného agonisty jako slabsi ago-
nisté. To ma neobycejné lécebné vy-
hody. V rtiznych mistech centrilniho
nervového systému je u pacientt se
schizofrenii riiznd dopaminova akti-
vita. Tam, kde je aktivita vystupriova-
nd, tlumi aripiprazol pozitivni pii-
znaky schizofrenie, a tam, kde je ne-
dostate¢nd, tlumi aripiprazol svym
agonizmem negativni pfiznaky schi-
zofrenie. Z toho vyplyva i snizeni dal-
$ich negativnich dc¢inkd: nedochazi
ke zménam QT-intervalu, k projeviim
extrapyramidovym a k hyperprolak-
tinemii. Velmi vyznamné je zde pravé
snizeni metabolického aterogenniho
rizika pacientd se schizofrenii.

Antidepresiva a obezita
Jiz mnoho let se v literatufe uvadi
castéjsi koincidence diabetu a me-
tabolického syndromu s depresi
[16,17]. V posledni dobé se pripousti
i pritomnost trvalého zanétu u me-
tabolického syndromu a zanétlivé
teorie aterosklerézy a endotelidlni
dysfunkce. Je zajimavé, ze podobny
osud potkal i teorie vzniku deprese.
Pro depresivni pacienty je typické, ze
maji vys$si hladiny cytokinint a spe-
kuluje se o vztahu deprese a zanétu.
Dnes je podle fady studii nepochyb-
né, ze deprese je nezavislym rizikovym
faktorem aterogeneze, kardiovasku-

larnich prihod a zejména infarktu
myokardu [6]. Pro inzulinorezistenci
je typicky deficit tryptofanu, a ten
miuize souviset s deficitem serotoni-
nu. Timto mechanizmem lze tedy
vysvétlit 1 vztah inzulinorezistence
a deprese.

I novéjsi price prokazuji zvySeny
vyskyt diabetu u pacientt s depresi
a obriacené. U hospitalizovanych
s depresi je diabetes 2-3krit castéjsi.
V nasi ambulanci pro obézni diabe-
tiky i my bézné zjistujeme podobné
jako u obéznich ranni pesima, insom-
nii ¢ night eating syndrom (nocni
prejidani ¢asto souvisejici s insomnif
a depresi), podobné jako u obéz-
nich bez pfitomnosti diabetu. Jak
vyplyva z vyse uvedeného, mohou
mit tyto epidemiologicky potvrzené
nélezy sviij patofyziologicky korelat
jak v centralni inzulinové rezistenci,
tak i v odchylkich metabolizmu
katecholamint.

Potfeba podavani antidepresiv
u diabetiktl je tedy vysoka. Z novéj-
$ich preparatd jsou vhodné latky ty-
pu SSRI a latky, které nezvysuji krat-
kodobé hmotnost. Goodnick [9] pro-
vedl 30letou retrospektivni analyzu
efektu antidepresiv u diabetikii. Pre-
valence deprese u diabetikt ¢inila
v raznych publikacich od 8,5 do
27,3 %. Zavaznost deprese korelovala
s ptiznaky diabetu. Latky typu SSRI
snizuji glykemii a uvadi se i 30% po-
kles glykemie nala¢no. Hypoglyke-
mii mohou indukovat pfimym efek-
tem na glukoneogenezi i inhibitory
MAO. Vyhodnym lékem z této sku-
piny podavanym diabetiktim mnoho
let je moklobemid. Moklobemid ne-
zvy$uje hmotnost a md potencial
snizovat glykemii az do hypoglyke-
mickych hodnot.

Pravdépodobné nejcastéji pouziva-
nou skupinou antidepresiv u obéz-
nich pacientti s depresi jsou selektiv-
ni blokdtory vychytavani serotoninu
(SSRI). Optimalni latkou je nejspise
fluoxetin, po kterém depresivni pa-
cienti casto hubnou. Po nékolika
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Tab. 3. Prehled vedlejsich
udinki na chuf k jidlu.

latka hodnota (¢im vyssi
dislo, tim vys$si
chut k jidlu)

* fluoxetin 8

* bupropion SR 3

* sertralin 4

° paroxetin 4

* fluvoxamin 4

* nefazodon 2

° mirtazapon 12

* venlafaxin SR 4

e citalopram 2

Tab. 4. Vyvoj hmotnosti a adherence k 1é¢bé u obéznich pacientii
s 1é¢enou depresi ve srovnani s 1é¢bou antiobezitiky.

typ lécby vyvoj hmotnosti

pacienti za 6 mésici za 12 mésici drop-out
« SSRI 52 kg +0,4 kg 15,1 %

* jind antidepresiva -4,9 kg -8,2 kg 11,1 %

* antiobezitika -6,9 kg -10,2 kg 6,6 %

* samotna dieta s edukaci -3,3 kg -4,8 kg 68,9 %

meésicich se tento vyhodny efekt ob-
vykle zastavi.

Podobny novéjsi, ale ponékud jiny
prehled vedlejsich d¢inktt na chut
k jidlu (semikvantitativné ¢im vyssi
dislo, tim v praméru vyssi chut k jid-
lu) uvadi tab. 3 podle Dewana [7].

Fava [8] v piehledu presvédcivé do-
klada, ze po SSRI antidepresivech
dochézi k ubytku hmotnosti v krat-
kém intervalu a dlouhodobé naopak
k vzestupu hmotnosti. I nase zkuse-
nosti ukazuji, ze hmotnostni pokles
po fluoxetinu a fluvoxaminu, ktery
bézné uzivime u depresivnich obéz-
nich pacienttl, je velmi vyhodny
v horizontu asi 6 mésict a pak mizi
a casto naopak nésleduje vzestup
hmotnosti.

Zajimavym antidepresivem je bu-
propion [2]. Psychiatfi jsou upozor-
flovani, ze nema byt podavan, byl-li
ubytek hmotnosti zndmkou deprese.
Jde totiz o antidepresivum, po kte-
rém se ¢asto hubne. Ubytek hmot-
nosti pres 2,2 kg byl pozorovan
u 19 % pacientd, pfirtistek hmotnos-
ti nad 2 kg jen u 2 % pacientt. Nase
vlastni zkuSenosti ukazuji dobry
efekt na pokles hmotnosti u obéz-
nich s depresi. Zejména po zavedeni
SR (sustained release) formy se stal
bupropion dobfe tolerovanym a vel-
mi G¢innym lékem a vymizel drive
casty vedlejsi tcinek vyvolavani epi-
leptickych zachvati.
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Zvy$eni hmotnosti je hlavnim du-
vodem vysazovani a malého pouziva-
ni tricyklickych antidepresiv. AZ po-
lovina vedlejsich tcinkti pacientti po
tricyklickych antidepresivech je vdza-
na na antihistaminovou blokadu.
U 1éka, u keerych je antihistaminova
blokdda mensi (desipramin a nortip-
tylin), je vzestup hmotnosti mensi.
Ta, kterd ji maji méné vyjadrenu, te-
dy desipramin a nortryptilin, maji
mensi vahovy vzestup. Po bupropio-
nu také neni pfitomna snaha jist
sladké snacky, typicka pro tricyklic-
ka antidepresiva.

Zajimavé jsou zkusSenosti s ovlivné-
nim hmotnosti bupropionem u paci-
enttl, keefi nejsou depresivni, publiko-
vané poprvé na Americkém obezitolo-
gickém sjezdu v roce 2000. Pii dieté
s obsahem 1 600 kalorii redukovalo
hmotnost 67 % pacienttl, ktef{ uzivali
bupropion oproti jen 15 % na placebu.
Za 24 tydnt ¢inil pokles hmotnosti
u responderti na bupropion 13 %.

Jak jiz bylo uvedeno, jsou selektivni
inhibitory MAO (napf. moklobemid)
velmi vyhodnymi antidepresivy, proto-
ze jejich poddvani rovnéz nevede k vze-
stupu hmotnosti. Nékdy je vedlejsim
efektem 1écby i pokles hmotnosti. Vy-
hodou je i absence anticholinergniho
pusobeni a malé riziko hypotenze. Na
rozdil od jinych inhibitortt MAO ne-
vadi pfi podani tohoto léku prijem ty-
raminu, obsazeného v nékterych sy-
rech a dalsich potravinich.

Nase zkusenosti s antidepresivy

u obéznich

V nasi obezitologické ambulanci se
pacienttl bézné ptime na insomnii

a ranni pesima. U pacient( s pfizna-
ky deprese volime vhodnd antidepre-
siva. U 100 novych pacienttl, pricha-
zejicich do nasi ambulance, jsme
znamky deprese zachytili u 41 pacien-
td. 33 pacientd bylo léceno SSRI
a 9 pacientti bylo lé¢eno medikaci,
ktera by méla navozovat spiSe vaho-
vy pokles (bupropion, tianeptin
a u jednoho pacienta hypericum).
Vysledky, které jsme prezentovali
v roce 2004 na Evropském obezitolo-
gickém kongresu, uvadime v tab. 4. Ja-
ko drop out je oznaceno procento
pacientti, ktefi se jiz nedostavili ke
kontrole. U antiobezitik je tfeba vzit
v tvahu, Ze jsou hrazena u diabetikt
pojistovnou. Samotnd lécba dietou
a edukaci ma u obéznich nejmensi
adherenci. Nase zkuSenosti potvrzu-
ji kratkodobou redukci hmotnosti
po SSRI a vzestup hmotnosti po del-
$im podavani.

Z prezentovaného souhrnného
prehledu o antidepresivech a zmé-
niach hmotnosti vyplyva nasledujici
doporuceni. Nechcete-li, aby u pa-
cienta doslo ke zvySeni hmotnosti,
pouzijte bupropion, tianaptin, hype-
ricum nebo moklobemid. Jestlize
naopak nechcete, aby depresivni pa-
cienti dale hubli, pouzijte mirtaza-
pin a paroxetin.

Rozhodné vsak podle nasich zku-
Senosti plati, ze podani antidepresiva
obéznimu pacientovi vyvold veétsi
adherenci k lécbé. Obézni pacienti
maji bézné malou chut k 1é¢bé a po
tvodnim vyskoleni k dieté a fyzické
aktivité se casto stydi, Ze nezhubli,
a na dalsi kontrolu jiz nepfijdou.
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Farmakoterapie obezity u psychotiki

Obezita byla donedavna prakticky
nelécitelné onemocnéni. Vétsina ne-
mocnych nedokizala hmotnost re-
dukovat a mnozi z téch, ktefi hmot-
nost snizili, se po nékolika letech do-
stavali na hmotnost, ktera byla jesté
vy$$i nez ptivodni. Antiobezitika ne-
bylo mozno podavat pro vedlejsi
ucinky dlouhodobé. Léceni obezity
a s ni souvisejicich stavt farmaky je
velmi vyznamné, ale stale opomijené.

S podavinim antiobezitik u psy-
chotikt jsme ziskali urcité zkusenos-
ti jiz v éfe dexfenfluraminu. Tento
lék dokézal omezit neztisitelné ata-
ky chud k jidlu pfi lécbé psycho-
farmaky, zlepsit kompenzaci diabetu
a branit vzestupu hmotnosti. Své
zkusenosti jsme publikovali v nékoli-
ka kazuistikich [17].

Z dnesniho hlediska by podavani
fenterminu i sibutraminu interfero-
valo pravé s témi mediatory, které
jsou ovlivnény jak samotnou psyché-
zou, tak psychofarmaky.

Podani nevstiebatelného a jen ve
strevé ptisobiciho orlistatu je naopak
modelovym ptikladem, kdy lé¢ime
obezitu a diabetes bez jakéhokoli za-
sahu do centrdlniho nervového sys-
tému. Pokud by psychiatr s obezito-
logickou lé¢bou souhlasil, je jisté
orlistat lékem volby u psychotika. Je
vSak tfeba pocitat s tim, Ze kazda re-
dukce hmotnosti mtize kompenzaci
psychického onemocnéni zhorsit.
Tento negativni efekt muiZze mit i sa-
motnd dieta. Tyto efekty lze vsak
monitorovat a ovlivnit adekvitni
psychoterapii.

Zaver — spoluprace internich oboru

a psychiatra

Ceska populace, kde je vyskyt diabe-
tu 2. typu, hypertenze, obezity i me-
tabolickych onemocnéni extrémné
vysoky, by méla byt maximélné edu-
kovana lékafti i v médiich. Jen tak lze
u nds branit extrémni explozi obezi-
ty a metabolickych i kardiovaskular-
nich onemocnéni.

V minulosti 1ékafi bézné pacienty
s genetickou dispozici k metabo-
lickym chorobdm nevédomé posko-
zovali. Byla poddvana fada 1ék, kte-
ré zvySovaly hmotnost: napf. ste-
roidy u astmatu a autoimunitnich
onemocnéni, vysoké davky inzulinu
a antidiabetik u diabetikt, hormony
v gynekologii a antihypertenziva zvy-
$ujici inzulinovou rezistenci.

Vyvoj poslednich let ukazal, Ze fa-
da Gspéchti psychiatrie a ndvrat psy-
chicky nemocnych do zivota byl vy-
koupen nezadoucimi vedlejsimi
efekty téchto 1ékti a zvySenym rizi-
kem vzestupu hmotnosti, vzniku
diabetu a aterosklerdzy.

Optimalni je proto spoluprice
konkrétnich internistti, diabetologti
a obezitologt s psychiatry, ktefi se
zajimaji o tuto problematiku na
urovni poliklinik i nemocnic.

Co by mél tedy o problematice vztabu
psychofarmak k obezité védét diabeto-
log a obezitolog:

1. Méli by znat patogenetické souvis-
losti psychéz s diabetem 2. typu
a metabolickym syndromem.

2. Méli by védeét, ktera psychofarma-
ka vedou castéji k vzestupu hmot-
nosti a vzniku diabetu.

3. Méli by védé, jak predikovat, kte-
ry nemocny je ohrozen vzestupem
hmotnosti a vznikem diabetu.

4. Méli by védét, ze po antipsychoticich
dochazi castéji k sekundarnimu se-
lhéni peroralnich antidiabetik.

5. Méli by védét, jak provadét dietni
a psychoterapeutickou intervenci
u nemocnych s psychézami.

6. Méli by piihlizet k psychickému
stavu svych nemocnych a spolupra-
covat s psychiatrem a psychologem.

Co by mél védét psychiatr:

1. Mél by byt schopen ohodnotit
vyznam diabetu a metabolické-
ho syndromu pro prognézu
nemocnych.

2. Mél by védét, jak edukovat pacien-
ty s psychézami v dieté.

3. Mél by umét vybrat psychofarma-
ka s ohledem na vyvoj hmotnosti.

Psychofarmaka a hmotnost

4. Mél by umét predikovat vyvoj hmot-
nosti u nemocného.

5. Mél by spolupracovat s diabetolo-
gickou ¢i obezitologickou ordinaci.

6.Mél by védét, ze pro vzestup
hmotnosti ¢asto pacienti sami vy-
sazuji 1éky [15].

Je-li podavani 1ékt vyvolavajicich
metabolické komplikace nutné, pak
je tfeba pacienty edukovat v dieté
a fyzické akcivité a vznik metabo-
lickych kardiovaskularnich faktort
pravidelné monitorovat. Nemocnym,
unichz je zjevné, Ze jednoho dne dia-
betes dostanou, se casto vénuje jen
mald pozornost a na jejich obezitu
se nepohlizi jako na nemoc. I fada
z téchto osob potiebuje véasnou psy-
chologickou a psychiatrickou lécbu.
K tomu, aby bylo mozno zisadné
ovlivnit vyskyt metabolickych one-
mocnéni a jejich komplikaci, musi
spojit své asili lékafi vice odbornosti.
Pravé spolupréce diabetologti, obezi-
tologti, psychiatrti a psychologti do-
kaze pomoci 1écbé psychéz i 1écbé
metabolickych onemocnéni nejvice.
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