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Summary

Aim. Assessment of the association between weight gain in patients with first-episode 
psychosis (FEP) and biopsychosocial and sociological factors.

Method. 25 subjects with FEP aged 14–35 examined in week 1 (P1) and after three 
months of hospitalization (P3) were enrolled in the study. Within 3 months all patients were 
diagnosed with schizophrenia. The study used: a socio-demographic survey, Positive and 
Negative Syndrome Scale (PANSS), State-Trait Anxiety Inventory (STAI), Coping Inventory 
for Stressful Situations (CISS), Questionnaire Eating Behaviors (QEB), and routine biochemi-
cal test findings. For some variables, the differences (variable_D) between the values at P1 
and P3 were calculated.

Results. Statistically significant correlations were shown between body weight_P1, 
_P3, _D, and healthy diet index_P1, _P3, severity of psychotic symptoms measured by the 
PANSS_P1 and _D, the CISS focused on emotions and task_P1, _P3 and _D, mother’s body 
weight in youth and now, father’s body weight in youth and now, and the number of the 
patient’s siblings. In the linear regression analysis, body weight_P1 and the CISS focused on 
emotions_P1 turned out to be significant predictors of body weight_P3.

Conclusions. Multifactorial influence of weight gain in FEP in schizophrenia was observed. 
Countermeasures against weight gain should refer not only to the diet, but also to the way the 
eating habits are related to psychopathology associated with psychosis and to the emotional 
functioning of the patient.
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Wstęp

Schizofrenia jest przewlekłą chorobą psychiczną, która upośledza funkcjonowanie 
społeczne w życiu codziennym, a jej etiologia jest wciąż nieznana. Poza typowymi 
objawami psychopatologicznymi u 35–70% chorych współwystępują również choroby 
somatyczne [1]. Otyłość stwierdza się u 45–55% osób ze schizofrenią, przy czym naj-
częściej rozwija się u nich otyłość trzewna (do 60%), wiążąca się ze spadkiem wrażli-
wości na insulinę [2]. Nagromadzona tkanka tłuszczowa zwiększa ryzyko wystąpienia 
cukrzycy typu 2, dyslipidemii, nadciśnienia, insulinooporności, a w konsekwencji 
chorób sercowo-naczyniowych [3, 4].

Stosowanie leków przeciwpsychotycznych jest jednym z głównych czynników 
ryzyka przyrostu masy ciała w schizofrenii. Nawet u pacjentów z prawidłowymi 
wartościami wskaźnika masy ciała (BMI) obserwowane są wyższe wartości tkanki 
tłuszczowej trzewnej oraz niższe wartości beztłuszczowej masy ciała w porównaniu 
z grupą kontrolną osób zdrowych, przy podobnych wartościach podskórnej tkanki 
tłuszczowej [5]. Wczesne zaburzenia metaboliczne mogą poprzedzać przyrost masy 
ciała, nawet jeśli pozostaje on cechą standardowo związaną ze stosowaniem neuro-
leptyków atypowych. Największy przyrost masy ciała obserwuje się w ciągu kilku 
pierwszych miesięcy leczenia neuroleptykami, a najnowsze metaanalizy wskazują, 
że w czasie 3–12 tygodni masa ciała pacjentów wzrasta średnio o mniej więcej 7% 
w porównaniu z grupami przyjmującymi placebo [6].

W swoich badaniach Ryan i wsp. wskazali jednak na 3-krotnie większą zawar-
tość tkanki tłuszczowej trzewnej u osób z pierwszym epizodem psychozy (FEP), 
bez wdrożenia leków psychotycznych, w porównaniu z osobami zdrowymi o odpo-
wiadających im wartościach BMI [7]. Chociaż mechanizm tego zjawiska pozostaje 
niewyjaśniony, badania sugerują, że osoby ze schizofrenią są podatne na odkładanie 
się tłuszczu trzewnego, a wynikać to może z wyższych wartości kortyzolu i insuliny 
u osób z FEP nawet przed włączeniem neuroleptyków, które wraz z nieprawidłową 
dietą mogą nasilać otyłość centralną [5, 8]. Pacjenci z FEP nieleczeni jeszcze lekami 
przeciwpsychotycznymi mają już zaburzenia metaboliczne, które nie są powiązane 
z parametrami lipidowymi [9], stwierdza się u nich zaburzenie tolerancji glukozy 
i wzrost insulinooporności [10, 11].

Wystąpienie schizofrenii nie unieważnia obecności również innych czynników 
ryzyka rozwoju otyłości w okresie rozwojowym, takich jak czynniki genetyczne, 
środowiskowe (czynniki prenatalne i okołoporodowe, style rodzicielstwa, status 
społeczno-ekonomiczny, niekorzystne doświadczenia z dzieciństwa, czas spędzony 
przed ekranem urządzeń, aktywność fizyczna, sen, dieta) czy psychospołeczne [12–16].

Choć dostępne są prace wiążące pojedyncze czynniki ze wzrostem masy ciała 
u pacjentów z FEP, nie przeprowadzono jak dotąd badań, które w szerokim spektrum 
sprawdzałyby jednoczasowo wpływ czynników biologicznych, środowiskowych 
i socjodemograficznych.
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Materiał

Do badania zostali zakwalifikowani pacjenci w wieku od 14 do 35 lat przyjęci 
na Stacjonarny Młodzieżowy Oddział Psychiatryczny oraz Stacjonarny Oddział 
Psychiatrii Dorosłych w Oddziale Klinicznym Psychiatrii Dorosłych, Dzieci 
i Młodzieży Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie w okresie od stycznia 2017 do 
grudnia 2019 roku. Łącznie przebadano 25 osób, w tym 15 kobiet i 10 mężczyzn, 
w dwóch punktach czasowych – w pierwszym tygodniu (P1) oraz po trzech mie-
siącach leczenia (P3). Średnia wieku pacjentów wynosiła 18,88 ± 5,59 roku (min. 
14, maks. 35).

U wszystkich chorych zdiagnozowano ostre wielopostaciowe zaburzenia psycho-
tyczne (F23), a kiedy pojawiły się nowe przesłanki, rozpoznanie zostało zmienione 
w trakcie 3-miesięcznej obserwacji na diagnozę schizofrenii (F20) zgodnie z 10. wersją 
Międzynarodowej Klasyfikacji Statystycznej Chorób i Powiązanych Problemów Zdro-
wotnych (ICD-10) [17]. Diagnozę postawił lekarz psychiatra z dużym doświadczeniem 
w ocenie psychiatrycznej.

U żadnego z pacjentów nie zdiagnozowano chorób współistniejących, które 
mogłyby znacząco wpłynąć na rozwój nadwagi i otyłości czy też chorób sercowo-
-naczyniowych (w tym zespołu metabolicznego lub nadciśnienia). Przed przyjęciem 
do szpitala chorzy nie byli leczeni neuroleptykami.

Badanie uzyskało zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Jagiellońskiego (KBET 
122.6120.23.2016).

Metody

W badaniu analizowana była masa ciała pacjentów jako zmienna zależna, ponie-
waż po przeliczeniu jej na wskaźnik BMI zależności między zmiennymi były mniej 
wyraźne, zwłaszcza że do interpretacji BMI należy użyć klasyfikacji według ustalonych 
kategorii, które mają szeroki zakres.

Opis użytych metod został zamieszczony w tabeli 1.
Tabela 1. Opis użytych metod

Metoda Zakres informacji

Ankieta socjodemograficzna

Dane pacjenta: wiek, wykształcenie, stałe miejsce zamieszkania, 
stan cywilny, struktura rodziny, sytuacja materialna. 

Dane rodziców: wykształcenie, zawód, pochodzenie społeczne, 
liczba dzieci.

Dane kliniczne

Dokładna historia przyjęcia, czas trwania i nasilenie objawów 
psychotycznych przed przyjęciem (DUP), farmakoterapia i używki 

przed przyjęciem, nasilenie choroby i leczenie neuroleptykami 
podczas pobytu w szpitalu (w kolejnym punkcie czasowym).
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Skala pozytywnych i negatywnych 
objawów schizofrenii (PANSS) [18]

Ocena stopnia i nasilenia objawów psychotycznych. Skala PANSS 
składa się z 30 pozycji podzielonych na 3 podskale, takie jak: Skala 

objawów pozytywnych (PANSS – Positive Symptoms – PANSS 
P), Skala objawów negatywnych (PANSS – Negative Symptoms – 
PANSS N) oraz Skala ogólnej psychopatologii (PANSS – General 

Psychopathology – PANSS G). Umożliwia również obliczenie wyniku 
ogólnego (PANSS – Total – PANSS T).

Kwestionariusz STAI 
Spielbergera w adaptacji polskiej 
Wrześniewskiego i wsp. [19]

Ocena poziomu lęku jako cechy osobowości i jako chwilowego 
stanu sytuacyjnego.

Kwestionariusz radzenia sobie 
w sytuacjach stresowych 
(Coping Inventory for Stressful 
Situations – CISS) w adaptacji 
polskiej Szczepaniaka, Strelaua 
i Wrześniewskiego [20]

Umiejętność radzenia sobie w sytuacjach napięcia psychicznego. 
Wyniki ujmowane są na trzech skalach, takich jak: „Styl 

skoncentrowany na zadaniu” (SSZ), „Styl skoncentrowany na 
emocjach” (SSE), „Styl skoncentrowany na unikaniu” (SSU) (może 

przyjmować dwie następujące formy: „Angażowanie się w czynności 
zastępcze” (ACZ) i „Poszukiwanie kontaktów towarzyskich” (PKT)).

Kwestionariusz do badania 
zachowań żywieniowych 
(QEB) [21]

Jakość diety wyrażona w indeksach prozdrowotnych 
i antyzdrowotnych. Składa się z 21 pytań dotyczących 

nawyków żywieniowych i 21 pytań dotyczących częstości 
spożycia określonych grup produktów. Indeks prozdrowotny 

diety określa częstsze spożywanie pieczywa razowego, mleka 
i fermentowanych produktów mlecznych, serów twarogowych, 

ryb i ich przetworów, potraw z nasion roślin strączkowych, 
owoców i warzyw, natomiast indeks antyzdrowotny diety odnosi 
się do częstszego spożywania żywności typu fast food, potraw 
smażonych, żółtych serów, słodyczy i wyrobów cukierniczych, 

żywności konserwowej, słodzonych napojów gazowanych, 
energetycznych oraz napojów alkoholowych.

Dane antropometryczne
Analizie poddana została również masa ciała pacjentów oraz ich 

rodziców (masa ciała matki i ojca w wieku 20–24 lat, aktualna 
masa ciała).

Rutynowe badania laboratoryjne

Badania laboratoryjne obejmowały morfologię krwi pełną, badania 
biochemiczne, tj.: profil lipidowy (lipoproteiny o niskiej i wysokiej 

gęstości (LDL i HDL), trójglicerydy (TG) i cholesterol całkowity (TC)), 
wskaźniki stanu zapalnego (białko C-reaktywne (CRP); obliczono 

wskaźniki: Neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), 
Platelet-to-lymphocyte ratio (PLR)).

W analizie relacji między masą ciała a leczeniem posłużono się ekwiwalentami 
chlorpromazyny [22]. Dodatkowo analizie poddano leczenie olanzapiną jako lekiem 
mającym największy potencjał wpływu na masę ciała [23]. Olanzapina podczas le-
czenia była stosowana przynajmniej raz u 14 z 25 osób badanych (56%), tylko w P1 
stosowana była u 3 z 25 pacjentów (12%), tylko w P3 stosowana była u 7 z 25 osób 
badanych (28%). Tabela 2 podsumowuje przyrost masy ciała w stosunku do leczenia 
olanzapiną.
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Tabela 2. Przyrost masy ciała w stosunku do leczenia olanzapiną (n = 22)

Zmienna
Wzrost masy ciała ≥ 5 kg 

(n = 12)
Wzrost masy ciała < 5 kg 

(n = 10)
Częstość % Częstość %

Olanzapina stosowana przynajmniej raz 8 66,57 4 40,00
Olanzapina stosowana tylko w P1 1 8,33 2 20,00
Olanzapina stosowana tylko w P3 5 41,67 1 10,00

Aby ocenić dynamikę zmian parametrów, obliczono różnice (Zmienna_D) mię-
dzy stanem wyjściowym pacjentów (Zmienna_P1) oraz po 3 miesiącach leczenia 
(Zmienna_P3).

Do przeprowadzenia analiz statystycznych wykorzystano programy IBM SPSS 26 
(statystyki opisowe i współczynniki korelacji tau-b Kendalla) oraz jamovi 1.8.4.0 (ana-
lizy regresji liniowej). We wszystkich analizach przyjęto poziom istotności równy 0,05.

Wyniki

W tabeli 3 przedstawiono statystyki opisowe dotyczące badanej grupy.
Tabela 3. Statystyki opisowe badanej grupy (n = 25)

Zmienne Średnia Odchylenie 
standardowe Minimum Maksimum

Wiek (lata) 18,88 5,59 14 35
Liczba dzieci w rodzinie 1,88 0,88 1,00 4,00
Masa_P1 (kg) 60,79 10,52 45,70 86,10
Masa_P3 (kg) 65,77 12,48 44,90 103,50
Masa_D (kg) 4,98 3,90 –2,00 17,40
PANSS skala G_P1 (pkt) 44,72 13,76 25,00 70,00
PANSS skala G_P3 (pkt) 24,60 8,06 15,00 49,00
PANNS skala G_D (pkt) 20,12 11,23 5,00 45,00
STAI cecha_P1 (pkt) 57,60 6,29 48,00 70,00
STAI cecha_P3 (pkt) 49,48 3,14 45,00 55,00
STAI cecha_D (pkt) 8,12 4,70 1,00 20,00
STAI stan_P1 (pkt) 55,04 5,51 47,00 65,00
STAI stan_P3 (pkt) 47,32 2,91 43,00 52,00
STAI stan_D (pkt) 7,72 4,20 2,00 17,00
CISS SSE_P1 (pkt) 52,96 7,06 37,00 65,00
CISS SSE_P3 (pkt) 49,64 5,07 42,00 58,00
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CISS SSE_D (pkt) 3,32 4,04 –11,00 8,00
CISS ACZ_P1 (pkt) 25,56 5,38 17,00 35,00
CISS ACZ_P3 (pkt) 23,00 4,02 16,00 31,00
CISS ACZ_D (pkt) 2,56 2,33 –1,00 9,00
Dawka przeliczeniowa chloropromazyny_P1 (mg) 180,00 73,60 50,00 300,00
Dawka przeliczeniowa chloropromazyny_P3 (mg) 470,67 256,10 200,00 1200,00
Indeks prozdrowotny diety (nHDI-8)_P1 (pkt) 33,01 16,76 7,50 69,12
Indeks prozdrowotny diety (nHDI-8)_P3 (pkt.) 31,52 1,19 31,00 36,00
Masa ciała matki w wieku 20–24 lat (kg) 58,8 8,62 48,00 74,00
Aktualna masa ciała matki (kg) 62,56 7,50 50,00 80,00
Masa ciała ojca w wieku 20–24 lat (kg) 68,40 6,78 55,00 83,00
Aktualna masa ciała ojca (kg) 72,48 6,94 60,00 90,00

Analiza korelacji

Przeanalizowano korelacje nieparametryczne Kendalla między takimi parametrami, 
jak Masa_P1, Masa_P3, Masa_D, a badanymi zmiennymi. Wyniki korelacji, w których 
pojawiły się istotne statystycznie zależności, znajdują się w tabeli 4.

Tabela 4. Korelacje Kendalla bez bootstrapa między Masa_P1, Masa_P3 
i Masa_D a badanymi zmiennymi

Zmienne Masa_1 (kg) Masa_3 (kg) Masa_D (kg)
Masa ciała matki w wieku 20–24 lat (kg) 0,430** 0,445** 0,174
Aktualna masa ciała matki (kg) 0,336* 0,426** 0,202
Masa ciała ojca w wieku 20–24 lat (kg) 0,461** 0,441** 0,003
Aktualna masa ciała ojca (kg) 0,309* 0,241 0,031
Liczba dzieci 0,421** 0,414** –0,008
Indeks prozdrowotny diety (nHDI-8, w pkt)_P1 –0,420** –0,354* –0,027
Indeks prozdrowotny diety (nHDI-8, w pkt)_P3 0,466** 0,285 –0,045
Olanzapina stosowana przynajmniej raz 0,355* 0,286 0,079
Olanzapina tylko w P3 0,341* 0,337* 0,196
PANSS skala G_P1 (pkt) –0,382** –0,390** –0,115
PANSS skala G_D (pkt) –0,412** –0,386** –0,068
STAI cecha_D (pkt) –0,090 0,003 0,323*
STAI stan_P1 (pkt) 0,021 0,220 0,454**
STAI stan_P3 (pkt) –0,127 0,096 0,482**
CISS SSE_P1 (pkt) 0,045 0,255 0,635**
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CISS SSE_P3 (pkt) 0,078 0,256 0,599**
CISS SSE_D (pkt) 0,060 0,193 0,313*
CISS ACZ_P1 (pkt) –0,021 0,186 0,502**
CISS ACZ_P3 (pkt) –0,098 0,091 0,339*
CISS ACZ_D (pkt) 0,054 0,219 0,571**

Za poziom istotny statystycznie przyjęto wartość p < 0,05 i oznaczono *: *p < 0,05; **p < 0,01.

Zbadano również korelacje między indeksem prozdrowotnym diety a masą ciała 
matki i ojca w wieku 20–24 lat oraz ich aktualną masą ciała (tab. 5). Zaobserwowano 
ujemne korelacje między masą ciała matki w wieku 20–24 lat, aktualną masą ciała matki 
oraz masą ciała ojca w wieku 20–24 lat a indeksem prozdrowotnym diety pacjentów.

Tabela 5. Korelacje Kendalla między indeksem prozdrowotnym diety  
a badanymi zmiennymi (n = 25)

Zmienne zależne
Zmienne

Indeks prozdrowotny diety 
(nHDI-8, w pkt)_P1

Indeks prozdrowotny diety 
(nHDI-8, w pkt)_P3

Masa ciała matki w wieku 20–24 lat (kg) –0,345* 0,318
Aktualna masa ciała matki (kg) –0,350* 0,296
Masa ciała ojca w wieku 20–24 lat (kg) –0,279 0,308
Aktualna masa ciała ojca (kg) –0,176 0,367*

Za poziom istotny statystycznie przyjęto wartość p < 0,05 i oznaczono *: *p < 0,05. 

Regresje liniowe

Zbadano zmienną zależną Masa_P3. Wszystkie modele regresji liniowej okazały 
się istotne statystycznie (p < 0,001). Wyniki wyjaśniają odpowiednio 97% (98% po 
usunięciu obserwacji wpływowych) wariancji zmiennej zależnej. Finalne modele regre-
sji dla zmiennej zależnej Masa_P3 przedstawiają tabele 6 i 7. Obserwacja wpływowa 
została usunięta na podstawie wartości dystansu Cooka >1.

Dla zmiennej Masa_P3 istotnym predyktorem okazała się Masa_P1 (p < 0,001). 
Po usunięciu obserwacji wpływowej istotnymi predyktorami okazały się Masa_P1 
(p < 0,001) oraz CISS SSE_P1 (p = 0,001). Zwiększenie wartości Masa_P1 o 1 kg 
powoduje wzrost Masa_P3 o 0,88 kg, a zwiększenie wyniku CISS SSE_P1 o 1 punkt 
powoduje wzrost Masa_P3 o 0,31 kg.

Tabela 6. Wyniki regresji liniowej (n = 25) dla Masa_P3 (kg)

R2= 0,971; F(7; 17) = 81,2;  
p < 0,001 b SE

95% Przedział ufności
t p betaDolna 

granica
Górna 
granica

Wyraz wolny –23,56431 7,2949 –38,9552 –8,1734 –3,2302 0,005



Bogna Batko i wsp.58

Masa_P1 (kg) 0,98263 0,0780 0,8181 1,1472 12,5989 <0,001 0,83268
Masa ciała matki w wieku  
24 lat (kg) 0,08279 0,0834 –0,0932 0,2587 0,9927 0,335 0,05721

Indeks prozdrowotny diety 
(nHDI-8, w pkt)_P1 –0,02739 0,0428 –0,1178 0,0630 –0,6394 0,531 –0,03680

CISS SSZ_P1 (pkt) 0,00376 0,0757 –0,1560 0,1635 0,0497 0,961 0,00226
CISS SSE_P1 (pkt) 0,33754 0,1169 0,0909 0,5842 2,8875 0,010 0,19107
CISS ACZ_P1 (pkt) 0,19111 0,1637 –0,1542 0,5364 1,1677 0,259 0,08238
CISS PKT_P1 (pkt) 0,22053 0,2290 –0,2627 0,7037 0,9629 0,349 0,04918

Tabela 7. Wyniki regresji liniowej (n = 24) dla Masa_P3 (kg) po usunięciu  
obserwacji wpływowych

R2 = 0,979, F(7; 16) = 108; 
p < 0,001 b SE

95% Przedział 
ufności

t p beta
Dolna 

granica
Górna 
granica

Wyraz wolny –9,55794 5,7977 –1,84851 2,7326 –1,649 0,119
Masa_P1 (kg) 0,88210 0,0571 0,76106 1,0031 15,449 <0,001 0,83435
Masa ciała matki w wieku  
24 lat (kg) 0,11222 0,0568 –0,00812 0,2326 1,977 0,066 0,09543

Indeks prozdrowotny diety 
(nHDI-8, w pkt)_P1 –0,00453 0,0294 –0,06685 0,0578 –0,154 0,879 –0,00751

CISS SSZ_P1 (pkt) –0,10215 0,0562 –0,22119 0,0169 –1,819 0,088 –0,07800
CISS SSE_P1 (pkt) 0,30693 0,0793 0,13873 0,4751 3,868 0,001 0,20915
CISS ACZ_P1 (pkt) 0,09106 0,1128 –0,14808 0,3302 0,807 0,431 0,04942
CISS PKT_P1 (pkt) 0,01741 0,1611 –0,32404 0,3589 0,108 0,915 0,00496

Omówienie wyników

Nasze badania wskazują na dodatnią korelację między masą ciała zarówno matki, 
jak i ojca w wieku 20–24 lat oraz ich obecną masą ciała a masą ciała pacjentów ze 
schizofrenią. Jest to zgodne z badaniami przeprowadzonymi w różnych krajach, które 
udowadniają, że ryzyko otyłości u dzieci zwiększa się, gdy otyły jest przynajmniej jeden 
z rodziców, przy czym największa korelacja występuje, gdy otyli są oboje rodzice [24].

Zaobserwowaliśmy dodatnią korelację między liczbą posiadanego rodzeństwa 
a masą ciała pacjentów. Zależność ta może dowodzić przede wszystkim związku 
o charakterze socjokulturowym. W Polsce posiadanie większej liczby dzieci wiąże 
się z niższym statusem socjoekonomicznym (wyższym poziomem ubóstwa czy 
niedostatku) [25]. Według metaanaliz niski status socjoekonomiczny rodziców jest 
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predyktorem rozwoju schizofrenii u potomstwa [26]. Status społeczno-ekonomiczny 
rodziców, zwłaszcza ich wyższe dochody i poziom wykształcenia, ma znaczący wpływ 
na bezpieczeństwo żywnościowe rodziny, które warunkuje zachowania żywieniowe 
oraz masę ciała ich dzieci. Większa liczba osób w rodzinie oznacza zmniejszenie 
środków przeznaczanych na wyżywienie lub wybieranie produktów słabej jakości 
[27]. Nie zaobserwowano jednak innych zależności łączących się ze statusem rodziny 
i z masą ciała. Stwierdzona zależność może mieć też charakter biologiczny, związany 
z mechanizmami ewolucyjnymi, lub może wynikać z relacji rodzinnych.

Literatura przedmiotu jednoznacznie wskazuje na niską jakość diety stosowanej 
przez pacjentów z depresją, lękiem czy schizofrenią [28–30]. Zbyt małe spożycie wa-
rzyw i owoców oraz produktów pełnoziarnistych powoduje zmniejszone dostarczanie 
do organizmu nie tylko witamin, mikro- i makroskładników, ale również błonnika 
pokarmowego, który poprawia kontrolę glukozy we krwi, masy ciała oraz zmniejsza 
ryzyko wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych, cukrzycy czy zespołu metabo-
licznego [32, 33]. Ponadto coraz więcej badań sugeruje korelację między zwiększoną 
zawartością warzyw w diecie a zmniejszonymi objawami depresyjnymi, lękiem czy 
psychozą [33, 35]. Spożywanie rafinowanego cukru w produktach i napojach sprzyja 
częstości występowania samej otyłości [28], jak i objawów psychozy, choć mechanizm 
działania wciąż pozostaje tutaj nieznany [29]. Wykazaliśmy, że niższa masa ciała 
pacjentów w P1 i P3 łączy się z wyższym indeksem prozdrowotnym w P1 pomiaru. 
Związek indeksu prozdrowotnego diety z P1 z niższą masą ciała w P3 wskazuje na 
przeniesienie wyuczonych zwyczajów żywieniowych także do szpitala, gdzie teoretycz-
nie dieta regulowana jest przez personel. Pacjenci mają jednak możliwość dojadania 
między posiłkami, co jest przedmiotem kolejnych analiz.

Nie zaobserwowaliśmy związku między ekwiwalentami chlorpromazyny a przy-
rostem masy ciała u pacjentów. Lecz u 8 spośród 12 pacjentów, u których masa ciała 
wzrosła powyżej 5 kg między dwoma punktami czasowymi, przynajmniej raz została 
zastosowana olanzapina. Badania wskazują na największe ryzyko wzrostu masy ciała, 
jak i BMI, przy zastosowaniu tego leku w porównaniu z placebo [23, 31].

W badaniu stwierdziliśmy zależność między przyrostami masy ciała a skalą 
PANSS, STAI i CISS.

Związek między prezentowaną psychopatologią a przyrostem masy ciała może 
być wieloaspektowy. Odnotowaliśmy ujemną korelację dotyczącą objawów psy-
chotycznych PANSS – skala G_P1 a masą ciała pacjentów w P1 i P3. Interpretacja 
tej zależności nie jest jednoznaczna. Można przypuszczać, że wzrost nasilenia psy-
chotyczności może doprowadzić do zmniejszenia przyjmowania kilokalorii w ciągu 
dnia. Towarzyszące schizofrenii awolicja i apatia mogą prowadzić do zmniejszonej 
motywacji do przygotowywania posiłków w domu [28]. Badania wskazują, że pacjenci 
z psychozą częściej unikają spożywania śniadań, produktów twardych lub posiłków 
bez wyczuwalnej struktury, a jednocześnie są narażeni na wieczorne podjadanie [29]. 
Może to sugerować złożone relacje między psychotycznością a masą ciała, gdzie 
niektóre z aspektów psychozy, takie jak intensywna farmakoterapia, zahamowanie 
psychoruchowe, objawy depresyjne czy lękowe, mogą wpływać na wzrost masy ciała, 
a inne na jej zmniejszenie.
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Otrzymane wyniki wskazują, że im większy przyrost masy ciała, tym większe 
nasilenie lęku postrzeganego zarówno jako stan emocjonalny, jak i cecha osobowości. 
Badania dowodzą, że 30–62% pacjentów ze schizofrenią ma współistniejące zaburze-
nia lękowe [32]. Obserwuje się też u nich częstsze występowanie lęku napadowego, 
zespołu lęku społecznego (SAD) i obsesyjno-kompulsyjnego niż w populacji osób 
zdrowych [33]. Metaanalizy ujawniają, że lęk występuje u 29% osób z FEP, z po-
dobną częstością co depresja [34]. SAD jest najczęstszym ze zgłaszanych schorzeń 
lękowych w grupie osób z psychozą, również wśród osób z FEP [35]. Lęk społeczny 
charakteryzuje się unikaniem angażowania się w relacje społeczne, nieśmiałością 
i odczuwaniem lęku przed relacjami z innymi, co wpływa na gorsze funkcjonowanie 
w społeczeństwie i gorszą jakość życia [36]. Dziewięcioletnia obserwacja 1634 osób 
z zaburzeniami depresyjnymi i/lub lękowymi wykazała, że jakość diety osób z za-
burzeniami (zwłaszcza współistniejącymi) jest najniższa w porównaniu z osobami 
w remisji i osobami zdrowymi. Zwiększone objawy i przewlekłość występowania 
zaburzeń związane są z mniej zdrową dietą [37]. Mechanizmu łączącego zaburzenia 
lękowe z gorszą jakością diety upatruje się w jedzeniu emocjonalnym, uzależnieniu 
od jedzenia i napadowym objadaniu się [38]. Nowe badania Teasdale’a i wsp. [39] 
wskazują na ponaddwukrotnie częstsze występowanie uzależnienia od jedzenia 
wśród pacjentów ze schizofrenią w porównaniu z metaanalizami dotyczącymi tego 
zjawiska wśród osób z objawami depresyjnymi, lękiem czy napadowym objadaniem 
się. Nasze badanie sugeruje jednak, że lęk może być tu specyficznym czynnikiem 
ryzyka niezależnym od objawów schizofrenii. Brak możliwości odróżnienia głodu od 
innych pobudzeń może prowadzić do zwiększonego spożycia żywności (szczególnie 
wysokoprzetworzonej, wysokokalorycznej i wysokotłuszczowej, przy wykluczeniu 
zdrowszych alternatyw), a tym samym do wzrostu masy ciała [37, 40].

Nasze badania są spójne z badaniami innych autorów, które wskazują, że osoby 
z psychozą wybierają dysfunkcjonalne style radzenia sobie ze stresem, skoncentrowane 
na emocjach lub unikaniu [41, 42]. Stres, który nie jest buforowany przez odpowiednie 
style radzenia sobie, obniża samokontrolę i zagraża odżywianiu zgodnie z założonym 
celem [43]. Nieefektywne radzenie sobie ze stresem związane z emocjami oraz anga-
żowanie się w czynności zastępcze może doprowadzać do jedzenia emocjonalnego, 
które stanowi próbę chwilowego zredukowania negatywnych odczuć i osiągnięcia 
uczucia komfortu. Badania dowodzą, że style te są mediatorami między negatywnymi 
emocjami a napadowym objadaniem się [43]. Różnice w częstości wyboru konkretnych 
strategii mogą wynikać z nasilenia objawów psychopatologicznych [44]. Wskazuje to 
na związek stopnia nasilenia stresu ze sposobami radzenia sobie z nim.

Otrzymane wyniki ujawniają wieloczynnikowe uwarunkowanie przyrostu masy 
ciała w FEP w schizofrenii, w tym również takie, które nie łączą się z samym procesem 
chorowania. Kluczowe w kontekście prowadzonych analiz regresji okazują się tu masa 
ciała wyjściowa pacjenta oraz styl radzenia sobie ze stresem. Wyjściowa masa ciała 
pacjenta pozostaje w ścisłym związku ze zmiennymi dotyczącymi stosowanej diety 
oraz masy ciała rodziców z młodości. Obie te zmienne są z kolei powiązane ze sobą.

Jak donosi przegląd systematyczny badań z ostatnich lat, pomimo upośledzenia 
funkcji poznawczych, gorszych interakcji społecznych, trudności motywacyjnych i wy-
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stępowania objawów psychotycznych zastosowanie interwencji żywieniowych okazuje 
się akceptowalne i wykonalne przez osoby ze schizofrenią. Co więcej, może przynosić 
pozytywny skutek w postaci zmniejszenia dobrowolnego przyjmowania pokarmów oraz 
kilokalorii w ciągu dnia, jak i zwiększenia spożycia warzyw wśród osób ze schizofrenią 
i wśród osób z FEP [29, 45]. Niestety wyniki analiz z tego zakresu dowodzą, że najbardziej 
efektywne interwencje dietetyczne w szpitalu nie obejmują dobrowolnego stosowania 
diety, lecz polegają na jej wymuszaniu przez zakaz dojadania w szpitalu żywności 
przynoszonej przez rodzinę [46]. Być może interwencja dietetyczna nie powinna doty-
czyć tylko samych pacjentów, ale także ich bliskich; należałoby również zadbać, żeby 
w sklepikach przyszpitalnych była sprzedawana przede wszystkim zdrowa żywność.

Ważnym wnioskiem z niniejszych badań jest ustalenie, że interwencja nie powinna 
dotyczyć jedynie diety, ale również tego, w jaki sposób nawyki żywieniowe powiązane 
są z towarzyszącą psychozie psychopatologią oraz ogólnym funkcjonowaniem emo-
cjonalnym pacjenta. Nie chodzi tu jedynie o wpływ psychozy, ale też o występujące 
na długo przed nią sposoby, w jakie jedzenie wkomponowane jest w radzenie sobie 
z napięciami i stresami dnia codziennego. Wywiad i interwencje dietetyczne powinny 
zostać wprowadzone po przyjęciu do szpitala i powinny obejmować nie tylko pacjenta, 
ale i jego bliskich. Zagadnienia związane z troską o stan somatyczny pacjentów ze 
schizofrenią wymagają podejścia interdyscyplinarnego, gdyż jak wynika z niniejszego 
opracowania – istotne obserwacje w tym względzie mogą być związane z badaniami 
o charakterze lekarskim, psychologicznym i dietetycznym.

Badanie ma szereg ograniczeń wpływających na możliwość wnioskowania. Liczeb-
ność grupy nie pozwala na bardziej złożone analizy określające znaczenie i powiązania 
poszczególnych czynników. Ograniczeniem badania jest również zastosowanie kwestiona-
riusza częstości spożycia, ponieważ obarczony jest on błędem przeszacowania i niedosza-
cowania rzeczywistego spożycia produktów. Błędy te mogą zależeć od nasilenia zaburzeń, 
ponieważ schizofrenia może wpływać na funkcje poznawcze. W niniejszej analizie nie 
badaliśmy bezpośredniego wpływu indeksu prozdrowotnego z drugiego punktu badania, 
jako że wszyscy pacjenci byli hospitalizowani i otrzymywali dietę szpitalną. Dieta w P3 
nie była powiązana z ich zwyczajami żywieniowymi tak jak indeks prozdrowotny wyli-
czony na podstawie wypełnionego Kwestionariusza QEB w pierwszym tygodniu leczenia.

Wnioski

Nasze badania sugerują, że na wzrost masy ciała u młodych pacjentów z FEP, 
pośrednio, jak i bezpośrednio, ma wpływ masa ciała rodziców w wieku 20–24 lat oraz 
w chwili obecnej. Może to wskazywać zarówno na powielanie wzorców żywieniowych 
przez dzieci, jak i znaczenie czynników biologicznych. Tłumaczy to niezdrowe wybory 
oraz zachowania żywieniowe, które przejawiają się stosowaniem nieprawidłowej diety 
o niskim indeksie prozdrowotnym, a dieta taka ma wpływ na masę ciała u pacjentów 
ze schizofrenią. Bezpośrednio na wzrost ich masy ciała oddziałują także zaburzenia 
lękowe towarzyszące schizofrenii, jak i wybór nieadaptacyjnych i nieefektywnych 
stylów radzenia sobie w sytuacjach stresowych, które mogą doprowadzić do braku 
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odróżnienia głodu od innych pobudzeń, stosowania ucieczki od problemu, angażowania 
się w czynności zastępcze.
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