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Úvod
Bipolární afektivní porucha je chronickým 

onemocněním, jehož dopadům na morbiditu 

a mortalitu je zejména v posledních deseti le-

tech věnována zvýšená pozornost. Věnována je 

díky přibývajícím poznatkům, jež nazírání na tuto 

poruchu mění z pozice čistě psychiatrické ne-

moci na onemocnění multisystémové. Takové, 

které se projevuje postižením kardiovaskulárního, 

imunitního a hormonálního systému a součas-

ně narušuje funkce poznávací i pracovní včetně 

sociálních schopností nemocného. I přes narůs-

tající povědomí o výskytu kardiometabolických 

chorob u bipolární poruchy není jejich léčbě 

věnována stejně vysoká pozornost, jako je tomu 

u nepsychiatrických pacientů. To dokumentuje 

aktuální izraelská práce (1). Ta sledovala lékařskou 

somatickou péči o sto pacientů s bipolární poru-

chou či schizofrenií ve srovnání s péčí o kontrolní 

probandy bez duševní poruchy, kteří všichni byli 

pro tělesné choroby hospitalizováni ve všeobec-

né nemocnici. Bylo zjištěno, že pacientům s psy-

chickou poruchou oproti nepsychiatrickým byly 

méně stanovovány adekvátní diagnózy arteriální 

hypertenze, dyslipidemie či diabetes mellitus, 

ačkoli jejich biochemické výsledky a tělesné pa-

rametry pro to svědčily. Následkem toho nebyli 

dostatečně medikováni. I když bylo ve skupině 

duševně nemocných více pacientů s obezitou 

a dále i kuřáků hospitalizovaných z pneumolo-

gické indikace, byly jim v menší míře podávány 

dietologické i protikuřácké instrukce.

Epidemiologická data
Data (2) ukazují, že pacienti s bipolární po-

ruchou, stejně jako obecná populace, umírají 

nejčastěji na nemoci oběhového systému. 

Riziko úmrtí z kardiovaskulárních a cerebrovas-

kulárních příčin je však u bipolárních pacientů 

dvojnásobně větší ve srovnání s populací du-

ševně zdravých (3). Studie vycházející z dán-

ského národního zdravotního registru pouka-

zuje na skutečnost, že očekávaná délka života 

je u bipolární poruchy o dvanáct až třináct let 

kratší než u ostatní populace (4). Současná práce 

(5) na podkladě švédského národního registru 

pacientů stanovila, že průměrný věk úmrtnosti 

na kardiovaskulární nemoci při bipolární poruše 

je o 10 let nižší než v obecné populaci, a ta-

ké shledala dvojnásobně zvýšenou mortalitu 

na nemoci oběhového systému. Počet hospitali-

zací pro kardiovaskulární nemoci ale nebyl oproti 

obecné populaci významně zvýšen, což i zde 

nasvědčovalo pro nižší kvalitu péče o somatic-

ké nemoci bipolárních pacientů. Metabolický 

syndrom a jím zastřešené příznaky, které jsou 

rizikové pro rozvoj oběhových nemocí, nalé-

záme u bipolární poruchy ve zvýšené míře (6). 

Od jeho prvního publikování Reavenem (7) 

v roce 1988 byly hranice patologických hodnot 

pro jednotlivé symptomy či jejich kombinace 

pro stanovení syndromu již několikrát aktuali-

zovány (8). Metabolický syndrom je definován 

přítomností alespoň tří z následujících znaků: 

abdominální obezita, hypertriacyglycerolemie, 

nízká koncentrace HDL-C (high-density lipo-

protein cholesterol), zvýšené hodnoty krevního 

tlaku a hyperglykemie nalačno (9).

Obezita je u bipolární poruchy dvakrát 

častější než v populaci duševně zdravých (10). 

Kromě očekávaných příčin, jako je nadměrná 

konzumace karbohydrátů a omezená fyzická 

aktivita, je nejčastěji zmiňovanou příčinou obe-

zity farmakoterapie atypickými antipsychotiky. 

Její zvýšený výskyt oproti obecné populaci je 

nicméně opakovaně popisován (11) i u dosud 

nemedikovaných bipolárních pacientů. Její pří-

tomnost je provázena non-adherencí k léčbě 

(12) a častějšími suicidálními pokusy (13).

Diabetes mellitus 2. typu je u pacientů s bi-

polární poruchou třikrát častější než v populaci 

duševně zdravých (14) a jeho přítomnost zvyšuje 

pravděpodobnost rekurence depresivních pří-

znaků v dalším průběhu bipolární poruchy (15).

I když jsou nálezy dyslipidemií u bipolár-

ní poruchy mezi studiemi nekonzistentní, co 

se týče přítomnosti či nepřítomnosti patologic-

kých hodnot, zvýšené hodnoty triacylglycerolů 

byly několikrát publikovány (16), a to zejména 

u mužských pacientů. Popisy sníženého HDL-C 

oproti kontrolám se v pracích objevují, ale oproti 

obecné populaci nedosahují nálezy statistické 

významnosti. Statisticky významně byla proká-

zána zvýšená hodnota HDL-C u žen ve srovnání 

s muži (17).

Podobně i nálezy arteriální hypertenze ne-

jsou mezi pracemi konzistentní. Signifikantní 

jsou pouze nálezy vyššího výskytu hypertenzní 

hodnoty systolického tlaku u bipolárních mužů 

oproti ženám (17).

Neurobiologické nálezy
V předchozích letech byl původ metabolické-

ho syndromu spatřován hlavně v behavio rálních 

(snížený pohyb, zvýšený kalorický příjem stravou) 

faktorech a nežádoucích účincích psychofarmak. 

Postupující výzkumy (18) nově odhalují buněčný 

a molekulární podklad i původ metabolické po-
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ruchy u bipolárního onemocnění. Byly nalezeny 

známky poškození astrocytů, gliových buněk 

dodávajících energetický substrát neuronům, 

v post-mortem studiích (19). U žijících pacientů 

pak byly zjištěny zvýšené hladiny astrocyty produ-

kovaného proteinu S100B v manických a depre-

sivních fázích (20). Jedná se o protein považovaný 

za marker integrity astrocytů a jeho vyšší hladina 

poukazuje na jejich poškození a dysfunkci. Pokud 

jsou astrocyty dysfunkční a nezajistí dostatečný 

přísun energie mozku při jeho zvýšené spotřebě 

(např. při akutní fázi bipolární poruchy), tím více 

vystoupí do popředí aktivace H-H-N, která vede 

ke zvýšenému příjmu potravy a hyperglykemii. 

Jsou shledávány i dysfunkce a změny počtu mi-

tochondrií, které zajišťují energetický substrát 

pro neurony (21). Těsnou souvislost mitochon-

driální dysfunkce s bipolárním onemocněním 

dokládá i léčebný efekt lithia a valproátu na její 

částečnou úpravu (22). U bipolárních pacientů 

je v depresivních i manických fázích dokumen-

tována snížená hladina neurotrofinu BDNF (brain 

derived neurotrophic factor). Je to protein, který 

je klíčovým mediátorem pro arborizaci dendritů, 

růst axonů a plasticitu synapsí. Genová exprese 

BDNF v hypothalamu může být redukována sní-

žením příjmu potravy a naopak zvýšena příjmem 

glukózy. Studie na myším modelu prokázala spo-

jitost hyperfagie a obezity právě díky snížené 

expresi BDNF (23).

Chronická aktivace osy hypotalamus – hypo-

fýza – nadledviny (H-H-N) je častým a opakova-

ným nálezem u bipolárních pacientů v akutních 

fázích i euthymní fázi nemoci. Její příspěvek 

k metabolické poruše spočívá v tom, že zvýšená 

hladina kortizolu snižuje inzulinem stimulovaný 

transport glukózy například do kosterních svalů 

díky inhibici přesunu glukózového tranportéru 

na buněčnou membránu a tím vede k hyper-

glykemii. Zvýšená vazba kortizolu ve viscerální 

oblasti stimuluje asimilaci triacylglycerolů do tu-

kové tkáně, čímž vede k rozvoji obezity.

Sjednocující hypotéza
Tendence spojit, jednou teorií zastřešit, pro-

zatím různě významně spojené nálezy poruchy 

metabolické, hormonální, neurobiologické i afek-

tivní vznikají i k tématu bipolárního onemocnění. 

Teorie „Selfish brain“, která byla poprvé publiková-

na v roce 2004 (24), byla adaptována na bipolární 

afektivní poruchu (23). Původní teorie Achima 

Peterse (24) o tzv. sobeckém mozku vychází z to-

ho, že mozek, který, ač představuje jen 2 % tělesné 

hmoty, ale spotřebuje celých 25 % dosažitelné 

glukózy v těle a přitom nemá dostatečnou schop-

nost energii uchovávat, musí řídit metabolizmus 

celého těla a upřednostnit svou energetickou 

potřebu před ostatními orgány a třeba i na jejich 

úkor. To dosvědčují nálezy (25) u pacientů v těžké 

malnutrici, kdy hmotnost jejich orgánů (plíce, 

srdce, ledviny) poklesla až o 40 %, ale hmotnost 

mozku se nesnížila. Energetický přísun pro neu-

rony je podmíněn koncentrací adenozin trifosfá-

tu (ATP). Pokles koncentrace ATP v mozku vede 

k otevření ATP-dependentních draslíkových kaná-

lů, depolarizaci membrán neuronů a zvýšenému 

uvolňování excitačního glutamátu. Ten jednak 

stimuluje vychytávání glukózy prostřednictvím 

astrocytů a současně se váže na receptory v lim-

bickém systému, čímž aktivuje H-H-N, projeví 

se pocit hladu a zvýší se příjem potravy. Uvolněný 

kortizol pak inhibicí efektu inzulinu brání spotřebě 

glukózy v periferii a naopak zvyšuje její dostup-

nost a transport do mozku, který není inzulin-

dependentní. Dlouhodobé požadavky mozku 

na energetický přísun při jeho zátěži epizodou 

bipolární poruchy vedou nicméně k dlouhodo-

bému přetížení periferie a posléze dojde k rozvoji 

tělesné nemoci (inzulinová rezistence, diabetes 

mellitus 2. typu, obezita).

Léčba a prevence
 metabolického syndromu

Léčebná a preventivní opatření, která mohou 

provádět psychiatři, spočívají zejména v oblasti 

psychofarmakoterapie, sledování složek metabo-

lického syndromu a vedení pacienta k úpravě po-

hybového a dietního režimu. V situaci, kdy je po-

třeba psychofarmakoterapie a léčebná indikace 

umožňuje výběr mezi několika účinnými látkami, 

volíme tu, která je spojována s nejmenším efek-

tem na vzrůst hmotnosti. Například podle tabulky 

(tabulka 1) publikované v roce 2003 a uvedené 

zde v českém překladu (26). Opakovaně jsou pub-

likována doporučení psychiatrických společností 

národních i mezinárodních, která obsahují i návo-

dy pro vyhledávání kardiovaskulárních rizikových 

faktorů. Z mezinárodních vodítek jsou aktuální 

nyní společná doporučení Kanadské skupiny pro 

léčbu nálady a úzkosti (CANMAT) a Mezinárodní 

společnosti pro bipolární poruchy (ISBD) vydaná 

v roce 2013 (27) jako aktualizace předchozí verze. 

Prakticky je vhodné před započetím farmako-

terapie odebrat rodinnou anamnézu diabetu, 

změřit tělesnou hmotnost s výpočtem Body Mass 

Indexu, obvod pasu, krevní tlak, glykemii nalačno 

a lipidový profil (low i high density lipoprotein 

a triacylglyceroly). V českých podmínkách to mů-

že být součástí preventivní prohlídky praktickým 

lékařem. Dále pak hmotnost alespoň čtvrtletně. 

Jednou za rok pak provést kontrolu lipidů, glyke-

mie a změřit obvod pasu.

Často doporučovanou a perspektivní me-

todou prevence i léčby metabolického syn-

dromu u chronicky duševně nemocných jsou 

specializované programy vedoucí ke změně 

přístupu pacienta k jeho životosprávě a zapojení 

fyzického tréninku do jeho běžného denního 

programu. Aktuální studie (28) s 291 účastníky, 

z nichž 22 % mělo bipolární poruchu, popisuje 

dobrý efekt tréninku trvajícího 18 měsíců, kte-

rý byl připojen k běžnému programu denního 

stacionáře pro chronicky duševně nemocné. 

Dosáhli významného poklesu hmotnosti, o 3,2 

kilogramy s perspektivou dalšího poklesu.

Závěr
Péče o pacienty s bipolární poruchou kla-

de na ošetřujícího psychiatra požadavek, aby 

svou pozornost věnoval i jejich tělesnému stavu 

a působil preventivně v oblasti kardiovaskulár-

ních a metabolických chorob. Jejich zvýšenému 

riziku jsou tito pacienti vystaveni a ošetřující psy-

chiatr jim může zprostředkovat adekvátní kvalitu 

péče u somatických specialistů. Screeningová 

tělesná vyšetření, která může psychiatr realizovat 

například ve spolupráci s praktickým lékařem 

pacienta, nejsou zvláště náročná.

Autor děkuje prim. MUDr. Ivanu Tůmovi, CSc., 

za cenné připomínky k rukopisu článku.
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