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Leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji (klozapina,
kwetiapina, olanzapina, amisulpryd, risperidon, ziprazidon,
aripiprazol) s¹ czêsto uwa¿ane za leki pierwszego rzutu
w leczeniu psychoz schizofrenicznych ze wzglêdu na zmniej-
szanie nasilenia objawów negatywnych i na zmniejszon¹
czêsto�æ objawów pozapiramidowych, w tym pó�nych dyski-
nez [1, 2]. Niestety, zastosowanie atypowych leków neuro-
leptycznych wi¹¿e siê z takimi objawami niepo¿¹danymi,
jak: nadwaga i oty³o�æ, cukrzyca typu II, zaburzenia gospo-
darki lipidowej czy hiperprolaktynemia [3, 4]. Zaburzenia
metaboliczne zwiêkszaj¹ zapadalno�æ, chorobowo�æ i umie-
ralno�æ z powodu chorób uk³adu kr¹¿enia w grupie osób
chorych na schizofreniê [3, 4]. Stanowi to du¿y problem
w stosowaniu tej grupy leków, zw³aszcza przy wieloletniej
konieczno�ci ich przyjmowania.

Szczególne zainteresowanie budzi kwetiapina � neuro-
leptyk o budowie chemicznej zbli¿onej do budowy kloza-
piny i olanzapiny. Klozapina jako �lek ostatniej szansy�,
a zarazem najbardziej skuteczny klinicznie lek przeciw-
psychotyczny, mo¿e uszkadzaæ szpik i w znacznym stopniu

sprzyja zaburzeniom metabolicznym [4]. Olanzapina, podob-
nie jak klozapina, mo¿e potencjalnie wp³ywaæ na rozwój
cukrzycy, oty³o�ci i zaburzeñ lipidowych [4, 5]. Kwetiapina
w znacznie mniejszym stopniu sprzyja rozwojowi (ujawnie-
niu) zespo³u metabolicznego. W zwi¹zku z procesami wyto-
czonymi przez chorych producentowi olanzapiny w USA
warto zwróciæ uwagê na lek o podobnym profilu klinicz-
nym do klozapiny i olanzapiny, lecz w mniejszym stopniu
zaburzaj¹cym gospodarkê metaboliczn¹ ustroju. Nale¿y
jednak pamiêtaæ, ¿e wybór leku zale¿y od rachunku zysków
i strat, a potencjalny wp³yw ujawniaj¹cy zespó³ metabolicz-
ny nie jest jedyn¹ zmienn¹, któr¹ nale¿y uwzglêdniæ.

Opublikowane w 2005 r. badania BOLDER1 i BOL-
DER2 wykaza³y znaczn¹ skuteczno�æ kwetiapiny w mono-
terapii choroby afektywnej dwubiegunowej typu pierwsze-
go i typu drugiego w dawce 300 i 600 mg na dobê [6, 7].
Badania wykonano wieloo�rodkowo w podwójnie �lepej
próbie u 524 osób. Dawka 300 mg okaza³a siê byæ równie
skuteczna, jak dawka 600 mg. Poprawa kliniczna dotyczy³a
zarówno wyników skali MADRS, Skali Depresji Hamiltona,
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jak i jako�ci ¿ycia, my�li samobójczych, subiektywnych
trudno�ci w koncentracji, oraz zaburzeñ snu [6, 7]. Znacz-
nie szersze rozpowszechnienie choroby afektywnej dwubie-
gunowej, ni¿ uwa¿ano kilka lat temu [8], czyni kwetiapinê
w �wietle opublikowanych badañ i procedur rejestracyjnych
FDI wa¿nym lekiem stosowanym zarówno w schizofrenii,
jak i w monoterapii zaburzeñ nastroju [6, 7]. Potencjalnie
szerokie zastosowanie neuroleptyku drugiej generacji zale-
¿y nie tylko od dobrego profilu psychotropowego i od wy-
ników randomizowanych badañ klinicznych w podwójnie
�lepej próbie, lecz tak¿e od mo¿liwych powik³añ metabo-
licznych po za¿yciu leku i od skutków ubocznych przy wie-
loletnim stosowaniu. Atypowe leki przeciwpsychotyczne,
mimo ¿e nie wywo³uj¹ objawów pozapiramidowych, sprzy-
jaj¹ ujawnieniu lub zaostrzeniu niektórych sk³adowych,
tzw. zespo³u metabolicznego. Kwetiapina wydaje siê neuro-
leptykiem o niewielkim wp³ywie na sk³adowe zespo³u me-
tabolicznego [6, 7, 8].

ZESPÓ£ METABOLICZNY

Zespó³ metaboliczny jest to wspó³wystêpowanie oty-
³o�ci brzusznej, insulinooporno�ci, nadci�nienia têtniczego
oraz zaburzeñ lipidowych. Wszystkie sk³adowe zespo³u
metabolicznego s¹ wa¿nymi czynnikami ryzyka choroby
niedokrwiennej serca, udarów mózgu oraz ich powik³añ
(nag³ej �mierci sercowej, niewydolno�ci serca, udarów
mózgu, poudarowych deficytów neuropsychologicznych,
w tym afazji i otêpienia naczyniowego) [9]. Zgodnie z wy-
tycznymi IDF, w celu rozpoznanie zespo³u metabolicznego,
nale¿y stwierdziæ:

1. oty³o�æ centraln¹ (zdefiniowan¹ jako obwód w talii ≥94 cm
u Europejczyków i ≥80 cm u Europejek)

2. oraz dwa z czterech nastêpuj¹cych czynników:
� zwiêkszone stê¿enie triglicerydów � powy¿ej 150 mg/dl

(1,7 mmol/l) lub leczenie tego zaburzenia
� zmniejszenie stê¿enia cholesterolu frakcji HDL poni¿ej

40 mg/dl (1 mmol/l) u mê¿czyzn i poni¿ej 50 mg/dl
(1,3 mmol/l) u kobiet lub leczenie tego zaburzenia

� podwy¿szone ci�nienie têtnicze � skurczowe ≥130 mm
Hg lub rozkurczowe ≥85 mmHg, lub leczenie rozpo-
znanego wcze�niej nadci�nienia têtniczego

� zwiêkszone stê¿enie glukozy na czczo ≥100 mg/dl
(5,6 mmol/l) lub wcze�niej rozpoznana cukrzyca typu
drugiego. Przy stê¿eniu glukozy na czczo ≥100 mg/dl
(5,6 mmol/l) zaleca siê test obci¹¿eniowy glukoz¹

Nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e warunkiem koniecznym do
rozpoznania zespo³u metabolicznego jest oty³o�æ brzuszna
mierzona jako obwód talii wiêkszy od 94 cm u mê¿czyzn
i 80 cm u kobiet rasy bia³ej [9]. Zespo³owi metabolicznemu
towarzyszy wiele innych zmian biochemicznych, nie ujêtych
w definicji, sprzyjaj¹cych rozwojowi mia¿d¿ycy i powik³a-
niom narz¹dowym. Zaburzeniami tymi s¹: zwiêkszenie
stê¿enia insuliny na czczo, zwiêkszenie stê¿enia wolnych
kwasów t³uszczowych w surowicy, miokroalbuminuria,
zwiêkszenie stê¿enia bia³ka C-reaktywnego, zwiêkszenie
stê¿enia niektórych cytokin prozapalnych, takich jak inter-
leukina szósta (Il-6) lub czynnik martwiczy nowotworów

(TNF-"), zmniejszenie stê¿enia adiponektyny w osoczu, za-
burzenia w kaskadzie krzepniêcia krwi [9, 10]. Powstaje
pytanie, czy zespó³ metaboliczny stanowi rzeczywisty i jed-
nolity zespó³ kliniczny, czy te¿ wynika z czêstego wystê-
powania w populacji jego sk³adowych (oty³o�ci, nadci�nie-
nia, zaburzeñ lipidowych, nietolerancji glukozy, cukrzycy).
W polskiej populacji wg ostatnich badañ Zdrojewskiego
i wsp. oty³o�æ brzuszna wystêpuje u 27,3% populacji,
hipertriglicerydemia u 30% populacji, niskie stê¿enie HDL
u 23,3% populacji, nadci�nienie têtnicze u 57,9% populacji,
hiperglikemia u 8,8% populacji [11]. Oznacza to, ¿e zespó³
metaboliczny wystêpuje w Polsce u 20,3% populacji. Nawet
je�li za³o¿yæ, ¿e poszczególne sk³adowych zespo³u metabo-
licznego sa zdarzeniami niezale¿nymi � to i tak czêsto�æ
wspó³wystêpowania sk³adowych zespo³u stanowi znacz¹cy
problem. Sk³adowe zespo³u powi¹zane s¹ jednak zale¿no�-
ciami przyczynowo-skutkowymi, w�ród których osiowe zna-
czenie posiada nieprawid³owa dystrybucja tkanki t³uszczo-
wej w jamie brzusznej koreluj¹ca ze wszystkimi pozosta³ymi
kryteriami zespo³u. Innym elementem ³¹cz¹cym sk³adowe
jest prawdopodobnie insulinooporno�æ na poziomie recep-
tora insulinowego w postaci nieprawid³owej fosforylacji
bia³ka receptora, substratu receptora IRS-1 i aktywno�ci
kinaz bia³kowych [12, 13].

Zespó³ metaboliczny wystêpuje czê�ciej (nawet przed
u¿yciem neuroleptyków) w populacji chorych na chorobê
afektywn¹ dwubiegunow¹ [14] i u chorych na schizofreniê
[15], ni¿ w populacji ogólnej. Zapobieganie chorobom uk³a-
du kr¹¿enia stanowi zatem wa¿ne zagadnienie kliniczne
u chorych psychicznie, zw³aszcza, ¿e czêsto�æ uzale¿nienia od
nikotyny jest w tej grupie równie¿ wiêksza, w porównaniu
do populacji osób zdrowych. Zastosowanie leków atypowych
mo¿e zatem budziæ pewien niepokój z powodu niekorzyst-
nego wp³ywu leków na zaburzenia metaboliczne. Poszuki-
wanie neuroleptyku nienasilaj¹cego zespo³u metabolicznego
jest obecnie kluczowym celem farmakoterapii psychoz schi-
zofrenicznych i choroby afektywnej dwubiegunowej.

KWETIAPINA A PRZYROST MASY CIA£A

Przyrost masy cia³a jest czêstym objawem niepo¿¹da-
nym po zastosowaniu leków przeciwpsychotycznych dru-
giej generacji. Uwa¿a siê, ¿e polekowy wzrost dystrybucji
tkanki t³uszczowej w jamie brzusznej jest czynnikiem zapo-
cz¹tkowuj¹cym wyst¹pienie poneuroleptycznego zespo³u
metabolicznego. Nadwaga lub oty³o�æ wystêpuje u 40�60%
chorych na schizofreniê leczonych neuroleptykami drugiej
generacji [16]. Patomechanizm tego zjawiska jest prawdo-
podobnie bardzo z³o¿ony i ma³o poznany. Wiadomo, ¿e od-
dzia³ywanie leków na o�rodkowe receptory D2, 5HT2C i H1
wzmaga apetyt i wtórnie wywo³uje wzrost masy cia³a [16].
Równie¿ regulacja wydzielania melanokortyny, neuropep-
tydu Y, leptyny i oreksyn posiada zwi¹zek z o�rodkow¹ re-
gulacj¹ apetytu po neuroleptykach [17]. Ostatnio zwrócono
uwagê, ¿e atypowe neuroleptyki wp³ywaj¹ na osoczowy
poziom ¿o³¹dkowego hormonu greliny reguluj¹cego apetyt,
oraz na o�rodkowe wydzielanie neuropeptydu Y i leptyny
[18]. W wyt³umaczeniu poneuroleptycznego mechanizmu
oty³o�ci bierze siê równie¿ pod uwagê wp³yw receptorów
D2, 5HT2C, i H1 na trzustkowe wydzielanie insuliny oraz na
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mechanizmy transmisji wewn¹trzkomórkowego sygna³u od
kinazy tyrozynowej receptora insulinowego a¿ po czynniki
transkrypcyjne i ekspresjê bia³ek [4].

W badaniach na myszach rasy C57BL/6J wykazano, ¿e
podawanie przez cztery tygodnie ró¿nych neuroleptyków
drugiej generacji zwiêksza masê cia³a po zastosowaniu
olanzapiny i w mniejszym stopniu risperidonu. Ziprazidon
i kwetiapina nie wywo³ywa³y istotnie statystycznego wzros-
tu masy cia³a, mimo ¿e po wszystkich zastosowanych le-
kach, z wyj¹tkiem ziprazidonu, stwierdzono wzrost apetytu
u zwierz¹t [19].

Kwetiapina, w przeciwieñstwie do klozapiny i olanza-
piny, powoduje tylko minimalny wzrost masy cia³a nie-
zale¿ny od u¿ytej dawki leku. W pracy podsumowuj¹cej
badania kliniczne nad kwetiapin¹ wynika, ¿e �redni wzrost
masy cia³a po 5�6 tygodniach przyjmowania leku wynosi³
2,08 kg, a po roku 2,77 [20]. Brecher i wsp. wykazali, ¿e
�redni wzrost masy cia³a wynosi³ 0,36 kg w ci¹gu 1�4 tygod-
ni stosowania leku, 1,58 kg w ci¹gu 9�13 tygodni i 1,53 kg
w ci¹gu 40�52 tygodni [za 20]. Bobes i wsp. [21] wykazali,
¿e wzrost masy cia³a wiêkszy ni¿ 7% wyst¹pi³ u 45,7% osób
przyjmuj¹cych olanzapinê, u 30,6% risperidon, u 22,4%
haloperidol oraz u 0% kwetiapinê. W badaniach BOLDER
wykazano, ¿e kwetiapina w dawce 600 mg na dobê spo-
wodowa³a �redni wzrost masy cia³a 1,6 kg, w dawce 300
mg 1 kg, za� placebo 0,2 kg [6, 7]. Oznacza to, ¿e wzrost
masy cia³a równy i wiêkszy 7% stwierdzono u 9% pacjen-
tów przyjmuj¹cych dawkê 600 mg, 8,5% dawkê 300 mg
i u 1,7% w grupie z placebo [6, 7]. W 2005 r. opublikowano
porównawcze wieloo�rodkowe badanie w podwójnie �lepej
próbie olanzapiny, kwetiapiny, risperidonu, perfenazyny
i ziprazidonu � badanie CATIE [22]. W badaniu wykazano,
¿e wzrost masy cia³a wiêkszy ni¿ 7% wyst¹pi³ a¿ u 30%
osób przyjmuj¹cych olanzapinê, u 16% kwetiapinê, 14%
risperidon, 12% perfenazynê i u 7% ziprazidon [22]. Wzrost
masy cia³a zatem w przypadku zastosowania kwetiapiny
jest znacznie mniejszy, ni¿ po olanzapinie i porównywalny
z innymi neuroleptykami atypowymi [22].

KWETIAPINA A HIPERGLIKEMIA
I CUKRZYCA TYPU DRUGIEGO

Cukrzyca typu II wg amerykañskich badañ epidemiolo-
gicznych wystêpuje u 1,1% ludzi w wieku 20�39 lat, 3,9%
w wieku 40�49 lat, 8% w wieku 50�59 lat, 12,6% w grupie
60�74 lata i a¿ u 13,2% osób powy¿ej 75 roku ¿ycia [23].
W Polsce nietolerancja glukozy i cukrzyca wystêpuj¹ wg
badania NATPOL u 8,8% populacji [11]. Cukrzyca typu II
rozwija siê na skutek interakcji czynników genetycznych
i �rodowiskowych. W wyniku tej interakcji nastêpuje pier-
wotna insulinooporno�æ. Polega ona na nieprawid³owej
odpowiedzi receptora insulinowego na insulinê, czyli na
zaburzonej fosforylacji i zmniejszonej aktywno�ci receptora
insulinowego, oraz jego substratu bia³ka IRS-1, a tak¿e in-
nych bia³ek po�rednicz¹cych w wewn¹trzkomórkowej tran-
dukcji sygna³u (PI 3-kinazy, 70k S6 kinazy, bia³ek ras, raf,
kinaz MAP i czynników transkrypcyjnych) [12, 13]. Czyn-
niki wp³ywaj¹ce na treonionowo/serynow¹ fosforylacjê
bia³ka IRS-1 (bia³ko to prawid³owo fosforylowane jest na
resztach tyrozynowych przez kinazê receptora dla insuliny)

hamuj¹ odpowied� receptora na insulinê. Czynnikami tymi
s¹ m.in. angiotensyna II, hormony wydzielane przez tkankê
t³uszczow¹, endoteliny, prozapalne cytokiny. Insulinoopor-
no�æ wtórnie nasila wydzielanie insuliny przez wyspy
trzustkowe, a¿ do momentu wyczerpania zdolno�ci kom-
pensacyjnych narz¹du endokrynnego i wtórnego braku in-
suliny [12, 13]. Neuroleptyki atypowe mog¹ interferowaæ
poprzez mechanizmy receptorowe zarówno z fosforylacj¹
bia³ka IRS-1, jak i wp³ywaæ na uwalnianie insuliny [4]. S¹
to jednak s³abo potwierdzone hipotezy wymagaj¹ce em-
pirycznej weryfikacji na poziomie molekularnym.

Cukrzyca typu II wystêpuje czê�ciej w populacji osób
chorych na schizofreniê i na chorobê afektywn¹ dwubiegu-
now¹, nawet u osób nieleczonych wcze�niej neuroleptykami
[14, 15], oraz w znacznie wiêkszym stopniu leczonych [4].
W 2003 r. Kabinoff i wsp. [24] dokonali podsumowania prac
na temat wzglêdnego ryzyka cukrzycy u chorych przyjmuj¹-
cych leki przeciwpsychotyczne. Ryzyko wzglêdne dla kloza-
piny wynios³o 3,3 (95% CI 1,4�8,0), olanzapiny 3,3 (95%
CI 2,6�3,5), risperidonu 3,4 (95% CI 3,1�3,8), tiorydazyny
4,2 (95% CI 3,2�5,5), haloperidolu 3,1 (95% CI 2,6�3,7),
kwetiapiny natomiast 1,7 (95% CI 1,2�1,4). W badaniu
BOLDER na grupie chorych z chorob¹ afektywn¹ dwu-
biegunow¹ �rednie stê¿enie glukozy w surowicy w grupie
z placebo wynosi³o 86 mg/dl (S = 12), w grupie otrzymuj¹cej
600 mg leku � 86 mg/dl (SD = 13), natomiast 300 mg leku na
dobê � 87 mg/dl (SD = 15) [6, 7]. Zatem nie wykazano wp³y-
wu kwetiapiny na ujawnienie cukrzycy [6, 7]. W 2004 r.
Lesile i wsp. opublikowali badania porównawcze nad sku-
teczno�ci¹ olanzapiny, kwetiapiny, risperidonu, perfenazyny
i ziprazidonu [25]. W badaniu tym oceniano tak¿e ryzyko
cukrzycy u osób przyjmuj¹cych wymienione neuroleptyki
[25]. Dla klozapiny ryzyko wzglêdne wynios³o 1,57, dla
olanzapiny 1,15, kwetiapiny 1,20 i risperidonu 1,01 [25].
Tylko dla klozapiny i olanzapiny wykazano istotno�æ staty-
styczn¹ wzglêdem grupy kontrolnej. Kolejne badanie (retro-
spektywne) przeprowadzone na analizie 2 mln. osób zdro-
wych lub przyjmuj¹cych atypowe neuroleptyki wykaza³o, ¿e
w przypadku olanzapiny ryzyko wzglêdne wynosi 1,426
(95% CI 1,046�1,955), risperidonu 0,660 (95% CI 0,311�
1,408), klasycznych neuroleptyków 1,049 (95% CI 0,688�
1,613), kwetiapiny natomiast 0,976 (95% CI 0,422�2,271)
[26]. Tylko w przypadku olanzapiny uzyskano istotno�æ sta-
tystyczn¹ wzrostu ryzyka cukrzycy wobec grupy kontrol-
nej [26]. We wspomnianym badaniu CATIE przyjmowanie
olanzapiny zwiêksza³o stê¿enie glukozy we krwi �rednio
o 15,0 ± 2,8 mg/dl, kwetiapiny o 6,8 ± 2,5, risperidonu
o 6,7 ± 2,0, perfenazyny o 5,2 ± 2,0, ziprazidonu natomiast
o 2,3 ± 3,9 [22]. Procent glikozylowanej hemoglobiny zwiêk-
sza³ siê w stosunku do warto�ci pocz¹tkowej o 0,41 ± 0,09
w przypadku stosowania olanzapiny, o 0,05 ± 0,05 kwetia-
piny, o 0,08 ± 0,04 risperidonu, o 0,10 ± 0,06 perfenazyny
i o �0,10 ± 0,04 w przypadku przyjmowania ziprazidonu.

KWETIAPINA A ZABURZENIA LIPIDOWE

Kolejnym elementem zespo³u metabolicznego s¹ zabu-
rzenia lipidowe: hipercholesterolemia, hipertriglicerydemia
i niskie stê¿enie cholesterolu frakcji HDL [4]. Hiperchole-
sterolemia wg badañ POL-MONICA dotyczy³a w 1993 r.
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ok. 65% populacji polskiej w �rednim wieku [27]. Pod-
wy¿szone stê¿enie triglicerydów stwierdzono w badaniach
POL-MONICA w roku 1996 u 16% mê¿czyzn i 6% kobiet.
Obni¿one stê¿enie cholesterolu frakcji HDL stwierdzono
u 11% mê¿czyzn i 4% kobiet [27]. Wyniki tych badañ od-
biegaj¹ znacznie od wyników cytowanych wcze�niej prac
Zdrojewskiego [11]. Nie ulega jednak w¹tpliwo�ci, ¿e
zaburzenia lipidowe s¹ najbardziej rozpowszechnionym
sk³adnikiem zespo³u metabolicznego w populacji polskiej.
W zespole metabolicznym prawdopodobnie insulinoopor-
no�æ i hiperinsulinemia wtórnie wp³ywaj¹ na metabolizm
lipoprotein, w tym apolipoproteiny B, apolipoproteiny E
i aktywno�æ lipazy lipoproteinowej [28]. Tkanka t³uszczo-
wa w jamie brzusznej wytwarza liczne mediatory wp³ywa-
j¹ce niekorzystnie na profil lipidowy, w tym adiponektynê
i liczne cytokiny prozapalne [28].

Wp³yw atypowych leków przeciwpsychotycznych na
stê¿enie cholesterolu i triglicerydów jest stosunkowo mniej
poznany, ni¿ wp³yw na masê cia³a i tolerancjê glukozy.
W 2003 r. wykazano zró¿nicowany wp³yw atypowych neuro-
leptyków na profil lipidowy. W badaniu Atmaca i wsp.
w grupach po 14 chorych podawano klozapinê, albo olan-
zapinê, kwetiapinê, risperidon, albo placebo [29]. Okaza³o
siê, ¿e pacjenci przyjmuj¹cy klozapinê i olanzapinê cha-
rakteryzowali siê podwy¿szonym stê¿eniem triglicerydów,
w porównaniu z grupa kontroln¹. Kwetiapina i risperidon
nie wp³ywa³y na profil lipidowy. Interesuj¹ce jest, ¿e wzrost
stê¿enia triglicerydów korelowa³ ze wzrostem masy cia³a
i stê¿eniem leptyny we krwi [30]. W retrospektywnym bada-
niu u 590 chorych przyjmuj¹cych leki atypowe wykazano
tylko wp³yw klozapiny i olanzapiny na stê¿enie triglice-
rydów. Grupy pacjentów przyjmuj¹ce kwetiapinê b¹d�
risperidon nie ró¿ni³y siê od grupy kontrolnej [30]. We
wspomnianym badaniu CATIE wykazano, ¿e �rednie stê¿e-
nie cholesterolu zwiêkszy³o siê wobec warto�ci wyj�ciowej
o 9,7 ± 2,1 u chorych przyjmuj¹cych olanzapinê, o 5,3 ± 2,1
kwetiapinê, �2,1 ± 1,9 risperidon, 0,5 ± 2,3 perfenazynê
i �9,2±5,2 ziprazidon [22]. Stê¿enie triglicerydów wobec
warto�ci wyj�ciowej zmieni³o siê �rednio o 42,9 ± 8,4 mg/dl
w przypadku olanzapiny, o 19,2 ± 10,6 kwetiapiny, �2,6 ± 6,3
risperidonu, 8,3 ± 11,5 perfenazyny i o �18,1 ± 9,4 ziprazi-
donu [22]. Badanie CATIE wykaza³o zatem, ¿e kwetiapina
posiada mniejszy wp³yw na profil lipidowy ni¿ olanzapina,
lecz wiêkszy ni¿ risperidon i ziprazidon.

ZAKOÑCZENIE

Spo�ród leków przeciwpsychotycznych drugiej genera-
cji o budowie zbli¿onej do klozapiny (klozapina, kwetiapi-
na i olanzapina) najmniej niekorzystne dzia³anie wykazuje
kwetiapina. Podobnie do kwetiapiny, niewielki wp³yw na
zespó³ metaboliczny wywieraj¹ risperidon i ziprazidon.
Ziprazidon mo¿e jednak wyd³u¿aæ odstêp QTc zwiêkszaj¹c
ryzyko czêstoskurczu komorowego typu torsade de pointes
[31]. Risperidon, w wiêkszych dawkach, mo¿e nasilaæ ob-
jawy pozapiramidowe i zwiêkszaæ stê¿enie prolaktyny [32].
Kwetiapina wykazuje nieznaczny tylko wp³yw zarówno na
odstêp QTc, jak i stê¿enie prolaktyny oraz na objawy poza-
piramidowe [33]. W kontek�cie potencjalnego zastosowa-

nia terapeutycznego kwetiapiny w leczeniu choroby afek-
tywnej dwubiegunowej (co wykaza³o badanie BOLDER [6,
7]), lek ten wydaje siê mieæ zrównowa¿ony profil metabo-
liczny [33]. Chorzy ci, w porównaniu z osobami zdrowymi
psychicznie, choruj¹ na choroby wewnêtrzne czê�ciej, ciê¿ej
i bardzo czêsto s¹ niedostatecznie diagnozowani i leczeni
[34]. St¹d zwrócenie uwagi na profil metaboliczny leku na-
le¿y do wa¿nych zadañ wspó³czesnej farmakoterapii psychoz
schizofrenicznych i choroby afektywnej dwubiegunowej.
Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e o wyborze danego leku decyduje
indywidualny rachunek potencjalnych zysków i strat.
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