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Introducere

■ Impulsivitatea este întâlnită într-o gamă largă de tulburări psihice și este
caracterizată de incapacitatea de-a rezista imboldului de a se angaja în
comportamente nocive pentru sine și/sau față de ceilalți.

■ În plus, rezultatele celor mai recente studii implicând pacienți suferinzi de afecțiuni
psihice arată nu doar o prevalență crescută a obezității în cazul acestora, ci și o
corelație neurobiologică între tulburările metabolice, creșterea în greutate și
comportamentul impulsiv (1-9).



Introducere

■ Monoaminele și acetilcolina joacă un rol fundamental în dezvoltarea tulburărilor
psihice, dar modulează și activitatea centrilor foamei și ai sațietății din hipotalamus.
Pe lângă aceasta, este demonstrat cum dezechilibrul hormonilor de tipul grelinei,
leptinei și adiponectinei este asociat cu impulsivitatea patologică și cu afecțiuni
precum ADHD, tulburări de personalitate și ale dispoziției.

■ Dacă tratamentele psihotrope reglează activitatea neurotransmițătorilor la nivelul
sistemului nervos central, îmbunătățind statusul mental, pot induce și creștere în
greutate și dezechilibre metabolice, acestora din urmă fiindu-le adesea subminată
importanța până în stadii tardive, atunci când și șansele de reușită a unui tratament
sunt mai scăzute (1-9).



Introducere

■ Având în vedere că obezitatea și tulburările metabolice sunt asociate cu o creștere a
morbidității și a mortalității în cazul pacienților cu tulburări psihice, ne confruntăm
cu o nevoie sporită de a le preveni și/sau de a le trata din stadii precoce (15-19).

■ În plus, studiile arată că abordarea concomitentă a disfuncțiilor metabolice și a
celor psihice, atât prin tratament medicamentos cât și prin regim igieno-dietetic are
rezultate superioare față de intervențiile care se adresează acestor afecțiuni în mod
separat (10-13).



Introducere

■ Există un număr tot mai mare de studii vizând persoanele tinere care indică faptul
că adolescenții obezi și supraponderali au o probabilitate mai mare de a se angaja
în comportamente riscante (17, 20).

■ Studii nutriționale arată că expunerea perinatală la diete bogate în grăsimi
contribuie la dezvoltarea impulsivității patologice și a agresivității pe parcursul
dezvoltării (21, 22, 23).

■ Anumite studii sociologice au relevat o corelație între obezitate și comportamente
antisociale (19, 24).



Introducere

■ Studiile neuroimagistice în dinamică prin rezonanță magnetică au demonstrat o
rată de perfuzie mai mică în cortexul orbitofrontal și prefrontal și în girusul frontal la
indivizii impulsivi și obezi (25–28).

■ Cele mai noi studii endocrinologice demonstrează implicarea dereglărilor în
metabolismul grelinei, leptinei și adiponectinei în dezvoltarea anumitor condiții
asociate cu impulsivitatea patologică, incluzând ADHD și tulburarea de personalitate
de tip antisocial (29–34).



Introducere

■ Pe de altă parte, clozapina pare a altera direct expresia genică pentru leptină și
adiponectină (35–37).

■ Litiul pare a fi benefic în corectarea parametrilor glicemici la pacienții suferinzi de
diabet zaharat de tip 2 (T2DM), prin inhibarea glicogen-sintaz-kinazei 3 (GSK-3), o
enzimă cu proprietăți inhibitorii asupra activității leptinei (38–40).

■ Nivelele scăzute de leptină sunt asociate atât cu impulsivitatea marcată cât și cu
dislipidemiile (41).



Introducere

■ Studiile în psihiatrie din ultimul deceniu au stabilit că acetilcolina (ACh) și monoaminele
(MAs) - noradrenalina, dopamina, histamina și serotonina, sunt implicate într-o gamă
largă de tulburări psihice, inclusiv cele marcate de impulsivitate (14, 42-44) .

■ Având în vedere că acești neurotransmițători modulează activitatea centrilor foamei din
hipotalamus, legătura dintre impulsivitate și obezitate nu ar trebui să ne surprindă (45,
46). Cele mai multe preparate farmaceutice anti-obezitate prezintă activitate agonistă
asupra receptorilor antagonizați de medicația psihiatrică, astfel sugerându-se existența
unui continuum psiho-metabolic (46).

■ În prezent, dezvoltarea unor tratamente psihotrope cu mai puține efecte adverse la nivel
metabolic reprezintă încă o provocare. Ținând cont că obezitatea și disfuncțiile la nivel
de metabolism sunt factori de morbiditate și mortalitate crescută în rândul pacienților
psihiatrici, mai mult decât în cazul populației generale, importanța prevenției și a
intervenției precoce este cu atât mai clară.



Nucleul arcuat (ARC): locul în care
substanțele psihotrope și medicația anti-
obezitate intră în competiție
■ Nucleul arcuat din hipotalamus conține neuronii primari implicați în reglarea

senzațiilor de foame și de sațietate, în vederea menținerii unei greutăți corporale
stabile (49). Menținerea acestui echilibru presupune o comunicare constantă între
ARC și organele periferice, realizată prin hormonii cu efect metabolic, input neuronal
și neurotransmițători, inclusiv Mas și Ach (50).

■ Sistemul anorexigen, care scade apetitul alimentar, este compus din
proopiomelanocortină (POMC) și neuronii CART (cocaine/amphetamine-regulated
transcript). Acestea produc hormonul stimulator al alpha-melanocitelor (alpha-MSH),
care se leagă de receptorii pentru melanocortină MC3Rs și MC4Rs, exprimați la
nivelul nucleului periventricular și în aria hipotalamică laterală (LHA) (51) (Figura 1).



Nucleul arcuat (ARC): locul în care
substanțele psihotrope și medicația anti-
obezitate intră în competiție
■ Sistemul orexigen, care determină creșterea apetitului alimentar, este compus din

neuropeptidul Y (NPY), GABA și proteina Agouti (AgRP). AgRP este un antagonist al
alpha-MSH, prin inhibiția activității receptorilor MC3Rs și MC4Rs. GABA inhibă
activitatea neuronilor POMC/CART. Pe lângă aceste grupări, ARC mai conține și
neuroni secretori de dopamină, care se proiectează în glanda pituitară anterioară,
unde inhibă secreția de prolactină (Figura 1). Un efect advers notabil în cazul
administrării substanțelor antipsihotice care blochează receptorii pentru dopamină
D-2 este hiperprolactinemia (52).



Nucleul arcuat (ARC): locul în care
substanțele psihotrope și medicația anti-
obezitate intră în competiție

■ Patru studii randomizate dublu-orb, controlate placebo, au arătat că anumite
combinații de substanțe psihotrope, cum ar fi fentermină-topiramat (Qsymia) și
naltrexonă-bupropionă (Contrave), prescrise în general în cazul tulburărilor afective
asociate cu adicții, ar putea fi indicate „off label” în anumite cazuri atent
selecționate, ca tratament preventiv pentru obezitatea indusă medicamentos pentru
afecțiunea lor de bază (53) (Tabel 1).



Figura 1|
Sistemul anorexigen: alpha-MSH activează
MC3/4Rs, inhibând apetitul alimentar.

Sistemul orexigen: AgRP) intră în competiție cu
alpha-MSH pe MC3/4Rs, crescând apetitul.

Adiponectina, leptina, grelina, și serotonina
activează sistemul anorexigen.

Acțiunea acestor hormoni asupra sistemului
orexigen determină eliberarea de GABA, care
inhibă sistemul anorexigen, astfel crescând
senzația de foame.





Metformin

■ Metformin este o substanță prescrisă în mod uzual la pacienții psihiatrici
diagnosticați cu T2DM, dar rareori ca măsură preventivă pentru obezitate și
tulburări metabolice, deși efectele adverse sunt în general rare și benigne (54–56).

■ S-a demonstrat ca administrarea de Metformin timp de 6 luni la pacienți
diagnosticați cu sindrom metabolic a determinat scăderi în greutate de la 2.93kg la
5kg (55). Este nevoie de mai multe studii pentru a stabili beneficiile acestui
preparat utilizat în monoterapie sau în combinație cu alte produse anti-obezitate în
cazul pacienților psihiatrici.



Peptidul glucagon-like 1 (GLP-1)

■ Agoniști ai receptorilor GLP-1 exprimați pe neuronii POMC/CART, liraglutide (Victoza),
exenatide (Byetta), și albiglutide (Tanzeum) au stârnit interesul specialiștilor în ultimii ani,
datorită proprietății acestora de a stopa creșterea în greutate în cazul pacienților
diabetici (57) (Figura 1).

■ Alte studii au demonstrat că inhibiția GLP-1 mediază creșterea în greutate și sindromul
metabolic indus de clozapină, sugerând că agoniștii de GLP-1 ar putea inversa ambele
efecte (58).

■ Agoniștii GLP-1 ar putea avea efecte sinergice cu medicația psihiatrică asupra
impulsivității, conform ultimelor studii, sugerând că o astfel de combinație ar putea duce
la scăderea dozelor de psihotrope necesare managementului cazului (63–67).

■ Mai mult decât atât, tulburările apărute în calea de semnalizare GLP-1 s-au demonstrat
a fi un mecanism fiziopatologic comun atât în T2DM cât și în boala Alzheimer, agoniștii
GLP-1 putând avea un rol protectiv față de deteriorarea psihocognitivă (68).



Locaserina

■ Locaserina, un preparat anti-obezitate nou apărut pe piață, este un agonist ai
receptorilor pentru serotonină 5-HT2C, care determină creștere în greutate atunci
când sunt antagonizați de medicația psihiatrică. Studii preclinice au demonstrat
eficacitatea agoniștilor 5-HT2C în tratamentul impulsivității (46, 69–71).

■ Alte studii au arătat o conexiune între căile de semnalizare ale serotoninei și
hormonii grelină, leptină și adiponectină, implicați de altfel și în dezvoltarea
impulsivității patologice (29–34, 41).

■ Leptina, de exemplu, modulează sinteza și eliberarea de serotonină din nucleii
raphe (72–74). Receptorii pentru leptină (LepRs) acționează sinergic cu cei 5-HT2C
exprimați pe neuronii POMC/CART și cu cei 5-HT1B de la nivelul neuronilor
NPY/AgRP (75) (Figura 1).



Agenții dopaminergici pe axa obezitate-
impulsivitate
■ Anumite substanțe anti-obezitate (fentermina, dietilpropiona, benzphetamine,

bupropiona) sunt agoniști ai receptorilor pentru dopamină D-2, antagonizați de
preparatele antipsihotice (90). Bromocriptina și amantadina stimulează D-2R și sunt
asociate cu scăderea în greutate, eficacitatea acestora fiind demonstrată în cazul
pacienților tratați cu olanzapină (91, 92).

■ În SUA, FDA a aprobat utilizarea bromocriptinei pentru tratamentul T2DM, ceea ce
ar putea aduce un beneficiu și pacienților diabetici aflați sub tratament cu
risperidonă, paliperidonă sau antidepresive asociate cu hiperprolactinemia (91).



Agenții dopaminergici pe axa obezitate-
impulsivitate
■ Un nivel crescut de prolactină în circulație determină celulele beta pancreatice să

secrete insulină. Hiperprolactinemia cronică induce hiperinsulinemie, rezultând din acest
proces epuizarea celulelor beta și dezvoltarea T2DM (Figura 2). Prolactina este secretată
nu doar de glanda pituitară anterioară, ci și de țesutul adipos, drept citokină pro-
inflamatorie asociată cu obezitatea (93, 94). Acesta este unul din motivele principale
pentru care clinicienii ar trebui să acorde importanță hiperprolactinemiei, după
excluderea prezenței de formațiuni tumorale secretante (94).

■ Cele mai noi studii infirmă conceptul mai vechi, conform căruia bromocriptina și alți
stimulanți de D-2R ar precipita invariabil episoadele psihotice. Hiperprolactinemia, pe de
altă parte, este un factor asociat în multe studii cu mortalitatea crescută, astfel
subliniindu-se importanța corectării acestui parametru (95, 96). În plus, stimularea
receptorilor D-2 induce ameliorarea simptomelor negative din schizofrenie (97, 98). Unii
autori au lansat ipoteza conform căreia hiperprolactinemia ar exacerba atât T2DM cât și
schizofrenia (99).



Agenții dopaminergici pe axa obezitate-
impulsivitate
■ Apetitul alimentar are în spate și o componentă hedonistică importantă, modulată

de sistemul central de recompensă. Un status hipodopaminergic la nivel striatal
poate fi trigger pentru supraalimentație, ceea ce în schimb stimulează transmisia
dopaminergică. Conform acestui model, stimularea receptorilor D-2 corectează
statusul hipodopaminergic, scăzând satisfacția asociată cu supraalimentația (100–
102).

■ S-a demonstrat o densitate scăzută a receptorilor D-2 în cazul indivizilor obezi,
sugerându-se rolul important al acestora în dezvoltarea sindromului metabolic
(103). Pacienții psihiatrici aflați sub tratament cu antipsihotice (Blocanți D-2) pot
prezenta status hipodopaminergic cronic iatrogen, ceea ce poate determina
supraalimentația pentru a corecta nivelele de dopamină.



Agenții dopaminergici pe axa obezitate-
impulsivitate
■ Administrarea de amantadina, bromocriptina, sau combinația fentermina–topiramat

ar putea fi încurajată în cazul pacienților psihiatrici, mai ales dacă prezintă
simptome extrapiramidale sau prolactinemie crescută.

■ Lisdexamfetamina, un agent dopaminergic metabolizat în dexamfetamină, se
utilizează în tratamentul ADHD; activitatea inhibitorie pe care o exercită asupra
apetitului alimentar și riscul scăzut de abuz ar putea sugera posibile indicații în
tratamentul obezității induse de substanțe psihotrope. S-a demonstrat recent
eficacitatea acestui produs în tulburările de alimentație (binge eating) (104). De
asemenea, este asociată cu o îmbunătățire semnificativă a simptomelor negative în
schizofrenie, fără a determina agravarea celor pozitive (105).



Acetilcolina

■ Noile directii de cercetare demonstrează că acetilcolina acționează ca
neurotransmițător și are efecte metabolice atât la nivelul hipotalamusului cât și al
pancreasului (106, 107). La nivel central, nicotina activează receptorii colinergici
(nAchRs) exprimați pe neuronii POMC/CART, activând sistemul anorexigen.
(Figura 1). Acest fenomen s-a relevat în cazul fumătorilor, după întreruperea
consumului constantându-se creșterea în greutate. Receptorii nAch se regăsesc și la
nivelul LHA, întreruperea fumatului afectând și aceste arii. (108).

■ La nivel periferic, Ach permite eliberarea de insulină (ca răspuns la prezența
glucozei) din celulele beta-pancreatice, prin intermediul receptorilor muscarinici-3
(M-3). Celulele alpha pancreatice secretă Ach, facilitând eliberarea de insulină din
celulele beta (109, 110) (Figura 2).



Figura 2| Receptori pentru prolactină (PRLR), receptori colinergici M-3 și pentru GLP-1, exprimați pe 
celulele beta, facilitând eliberarea de insulină, dopamină și serotonină.



Acetilcolina

■ Substanțele psihotrope cu acțiune pe M-3R au ca efect advers modificări ale
glicemiei (111). Din celulele beta pancreatice, insulina este sintetizată și eliberată
împreună cu serotonina și dopamina, demonstrând încă o dată conexiunea dintre
metabolismul energetic și Ach/Mas. Această descoperire rezonează cu rezultatele
studiilor epidemiologice care asociază întreruperea fumatului cu un risc crescut de
a dezvolta T2DM de până la 12 ani (112).

■ T2DM și obezitatea au fost asociate cu supraexprimarea de enzime care
degradează acetilcolina, respectiv butirilcolinesteraza (BChE) și acetilcolinesteraza
(AChE). Inhibitorii de colinesterază – donepezil, rivastigmina și galantamina, au
aport benefic în cazul sindromului metabolic, conform unor cercetători (113–115).
Aceleași substanțe ameliorează agresivitatea în cazul pacienților cu boala
Alzheimer, sugerându-se astfel rolul psihometabolic pe care îl dețin și potențialul uz
preemptiv (116).



Acetilcolina

■ Rivastigmina inhibă atât AChE cât și BChE, fiind considerată de elecție pentru
tratamentul impulsivității în demențe (117). S-a demonstrat că butirilcolinesteraza,
BChE, hidrolizează atât acetilcolina cât și grelina, astfel că reprezintă o țintă atât în
tratamentul obezității cât și în cel al impulsivității (114, 118, 119).

■ Receptorii pentru leptină acționează sinergic cu cei pentru serotonină și acetilcolină
la nivelul neuronilor POMC/CART, indicând o corelație între nivelele
neurotransmițătorilor și ale hormonilor metabolici (75).

■ S-a descoperit și o axă leptină-dopamină în studii preclinice care au identificat o
cale mezolimbică prin care leptina modulează sistemul de recompensă central
(120).

■ Receptorii pentru melatonină și pentru serotonină de tip 5-HT2C sunt coexprimați în
multe arii din SNC, explicându-se astfel efectul anti-obezitate al melatoninei (121).



Acetilcolina

■ Exprimarea defectuoasă a genei care codează pentru receptorii nicotinici (CHRNA) a fost
asociată cu tulburări marcate de impulsivitate patologică, precum ADHD, adicțiile și
tulburarea de personalitate dissocială (43, 122, 123).

■ Sofiniclina, un agonist nicotinic care augmentează expresia acestei gene, este în trial în
prezent pentru ADHD, dar a dat deja rezultate promițătoare pentru sindromul metabolic,
T2DM și tulburări de alimentație (124–126). Mecanismul de acțiune a acesteia implică
modularea activității grelinei la nivelul neuronilor POMC/CART prin intermediul
receptorilor nicotinici coexprimați cu cei serotoninergici 5-HT2C (33, 127). Descoperirea
acestor interacțiuni dintre receptori ar putea duce la noi preparate farmaceutice care să
vizeze atât tratamentul impulsivității cât și al sindromului metabolic (33, 128–130).

■ În plus, cascada de semnalizare colinergică poate fi îmbunătățită prin stimularea
transcutanată a nervului vag (taVNS), o intervenție cu risc scăzut, dovedită eficientă atât
pentru ameliorarea sensibilității periferice la insulină cât ș pentru simptomele asociate
depresiei (132).



Histamina

■ Blocarea receptorilor pentru histamină H-1 a fost asociată atât cu obezitatea cât și
cu T2DM, sugerându-se implicarea căilor histaminergice în homeostazia energetică
a organismului (131, 134–136). Blocarea receptorilor H-1 și H-2 induce sedarea, pe
când blocarea receptorilor H-3 induce starea de veghe.

■ Anumite studii clinice și preclinice au demonstrat că betahistina, agonist central H-1
și antagonist parțial H-3, este eficientă ca tratament anti-obezitate, în special la
femeile tinere (137). La rozătoare cu obezitate indusă de olanzapină s-a demonstrat
scăderea în greutate în urma expunerii la betahistină (138).



Histamina

■ Efectul histaminei asupra greutății corporale este unul indirect, prin intermediul
leptinei, hormonului de creștere și al hormonului eliberator de tirotropină (139–
141).

■ Noile studii pe subiecți umani arată că antagoniștii H-1 inhibă și receptorii nicotinici
alpha-7-nACh, ceea ce determină inactivarea sistemului anorexigen. Deoarece
alpha-7nAChRs sunt implicați în procesele cognitive, antihistaminicele ar putea
reprezenta un factor de risc metabolic și cognitiv (139).



Histamina

■ Celulele umane microgliale exprimă receptori H-3, responsabili de activarea
acestora. Ținând cont că numeroase patologii psihiatrice au fost asociate cu
activarea microglială, în prezent se evaluează eficacitatea antagoniștilor H-3R în
schizofrenie și în boala Alzheimer (147, 148).

■ Mai mult decât atât, blocarea H-3 a fost asociată cu scăderea impulsivității, mai
ales în cazul pacienților cu demență în boala Parkinson, ADHD și adicții (149–152).
Histamina fiind modulată de leptină, iar aceasta fiind asociată cu impulsivitatea, se
constată rolul fundamental al ambelor pe axa obezitate-impulsivitate (30–32).



Axa creier-intestin

■ Studii pe animale și pe subiecți umani au demonstrat asocierea dintre obezitate și
suprapopularea gastro-intestinală cu phylum Firmicutes, concomitent cu scăderea
populației de phylum Bacteriodetes (160, 161). Administrarea de antibiotice împreună
cu olanzapina au minimizat creșterile în greutate la rozătoare, rezultate de corelat cu
efectul antipsihotic al minociclinei la pacienții cu schizofrenie.

■ Minociclina este o tetraciclină care restaurează raportul Firmicutes/Bacteroidetes, dar
care are efecte benefice și asupra hipertensiunii arteriale și care modulează la nivel
central sistemele dopaminergic și glutamatergic (162).

■ Aceste studii sugerează implicarea bacteriilor intestinale nu doar în etiologia obezității ci
și în cea a schizofreniei, explicându-se poate în acest fel și predispoziția pacienților
psihiatrici la apariția tulburărilor metabolice (163, 164).

■ Analiza materiilor fecale provenite de la rozătoare tratate cu olanzapină a relevat același
pattern Firmicutes/Bacteriodetes phyla întâlnit la pacienții obezi (165, 166).



Axa creier-intestin

■ Acizii grași cu lanț scurt pot traversa bariera hemato-encefalică. La nivelul
hipotalamusului alterează expresia genică de leptină și adiponectină (170, 171).
Activarea receptorilor pentru adiponectină, exprimați atât la nivelul neuronilor
POMC/CART cât și NPY/AgRP potențează acțiunea leptinei, diminuând impulsivitatea
(172, 173).

■ În cazul multor pacienți suferinzi de schizofrenie, tratați cu antipsihotice de a doua
generație, s-au constatat valori plasmatice reduse de adiponectină și leptină (174, 175).
Hipoadiponectinemia scade captarea postprandială a glucozei la nivelul mușchilor
striați, determinând rezistență crescută la insulină și, mai departe, diabet zaharat de tip
2 (176, 177).

■ Suplimentarea regimului alimentar cu fibre duce la creșterea concentrației de
adiponectină de până la 115%, sugerând rolul cheie pe care acizii grași cu lanț scurt îl
joacă în biosinteza acesteia (178).



Mușchii scheletici și „factorii de 
exercițiu”
■ Pe lângă a ne asigura mobilitatea, cei peste 600 de mușchi scheletici alcătuiesc un

organ endocrin, cunoscut pentru secreția de miokine, cu rol atât local cât și la
distanță. „Factorii de exercițiu” reprezintă un subgrup de miokine eliberate pe
timpul efortului fizic (188, 189). Printre acestea, PGC-1-alpha (peroxisome
proliferator-activated receptor-γ coactivator 1alpha) este cea mai studiată și s-a
demonstrat că stimulează atât captarea glucozei la nivelul mușchilor striați cât și
oxidarea acizilor grași (190). Un stil de viață sedentar determină scăderea expresiei
acestei miokine și se asociază cu creșterea în greutate, inflamația, secreția scăzută
de insulină, modificări patologice care duc în final la obezitate și T2DM (191)
(Tabel 3).

■ Expresia genică crescută a acestor miokine este corelată cu efecte pozitive asupra
patologiilor asociate cu impulsivitatea excesivă (196–199).



Mușchii scheletici și „factorii de 
exercițiu”
■ Triptofanul este un aminoacid esențial și singurul precursor al serotoninei la oameni.

Absorbția triptofanului exogen este un proces facilitat de insulină, iar la pacienții cu
T2DM s-au constatat nivele cerebrale scăzute ale acestuia. Aceasta este o posibilă
explicație a prevalenței crescute a depresiei în rândul pacienților diabetici și a celor
cu sindrom metabolic. (201).

■ De asemenea, nivelele plasmatice scăzute de triptofan au fost asociate cu creșterea
agresivității în studii pe subiecți umani (202–204).



Mușchii scheletici și „factorii de 
exercițiu”
■ Triptofanul mai este catabolizat și în alți compuși neurotropi, incluzând kynurenina

(KYN), un compus toxic, și acidul kynurenic (KYNA), cu efect neuroprotector.

■ Kynurenina traversează bariera hematoencefalică și este implicată în fiziopatologia
tulburărilor asociate cu impulsivitatea, incluzând schizofrenia, ADHD, deteriorarea
psihocognitivă, adicțiile și episoadele maniacale (205). KYN este antagonist pentru
NMDA și alpha-7nAChR, fapt ce sugerează un posibil mecanism fiziopatologic ce stă
la baza impulsivității (206).

■ A fost demonstrat recent că enzima kynurenin-transferaza (KAT) catalizează
transformarea KYN în KYNA, o reacție facilitată de factorul de exercițiu PGC-1-alpha
(207). KYNA având rol neuroprotector, acest mecanism ar putea fi la baza
beneficiilor binecunoscute ale activității fizice în cazul pacienților psihiatrici (208-
210).



Concluzii

■ În ultimii ani, se acordă o importanță din ce în ce mai mare axei metabolism
energetic – comportament uman, studiile sugerând existența unui continuum
psihometabolic, mediat de neurotransmițători, hormoni, dar și de aportul exogen de
amine, de statusul florei intestinale și de exercițiul fizic.

■ Leptina, adiponectina și grelina comunică cu hipotalamusul prin intermediul unor
receptori coexprimați cu modulatori comportamentali de importanță majoră, MAs și
Ach. Acești receptori fiind blocați de medicația psihotropă, dezvoltă în timp
rezistență, inducând răspunsuri hormonale inadecvate, având ca rezultat obezitatea
și tulburările metabolice.



Concluzii

■ While PTDs may correct synaptic transmission, they alter the psychometabolic
continuum, inducing weight gain in individuals already predisposed to it. Here, we
suggest halting the development of metabolic dysregulation and obesity by initiating
preventive treatment concurrently with the PTDs.

■ Managementul impulsivității și al agresivității în cazul pacienților psihiatrici este
incomplet dacă nu se ține cont și de componenta metabolică în procesul de restaurare a
homeostaziei.

■ Abordarea simultană a psihopatologiei și a componentei metabolice are rezultate net
superioare față de intervenții care se axează doar pe câte una dintre aceste disfuncții în
parte.

■ Corectarea tulburărilor metabolice duce în final la indici de morbiditate și de mortalitate
mai mici.
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