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Summary

Patients suffering from mental disorders – particularly schizophrenia, bipolar disorder, and 
depression – are at least 1.5 times more likely to develop metabolic disorders than the general 
population, with prevalence among people with mental disorders exceeding 30%. In 2019, the 
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Polish Psychiatric Association (PTP) developed and published recommendations on reducing 
metabolic risk in patients with schizophrenia treated with antipsychotics (APs). This article 
presents the first part of the update and expansion of these recommendations. It focuses on 
risk factors for obesity, diabetes, and metabolic disorders in people treated with APs, as well 
as guidelines on non-pharmacological interventions to prevent and treat metabolic disorders.

The recommendations were prepared by a group of experts invited by the Board of PTP 
based on a literature review, analysis of published guidelines, and clinical experience.

Psychiatrists should not only be aware of the increased risk of metabolic disorders in 
people treated with APs but should also actively act to prevent these conditions. The basis of 
prevention is lifestyle modification through small, gradual steps easier to maintain over the 
long term. Recommended interventions include: (1) nutritional education, (2) regular physical 
activity, (3) meal planning, (4) menu preparation, (5) mindfulness and relaxation techniques, 
(6) participation in support groups, (7) progress monitoring. In cases of high risk, or when such 
disorders are already present, pharmacological interventions are recommended, as outlined 
in the second part of the guidelines.

Słowa klucze: zaburzenia metaboliczne, cukrzyca, choroba otyłościowa, leki przeciwpsy-
chotyczne
Key words: metabolic disorders, diabetes, obesity, antipsychotics

Wstęp

Zaburzenia metaboliczne, takie jak otyłość, cukrzyca typu 2 czy zespół metabo-
liczny, stanowią poważny problem zdrowotny wśród osób leczonych lekami prze-
ciwpsychotycznymi (LPP) [1]. Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi – szczególnie 
osoby chorujące na schizofrenię, chorobę afektywną dwubiegunową czy depresję – są 
co najmniej 1,5 raza bardziej narażeni na rozwój tych zaburzeń niż populacja ogól-
na, a częstość występowania zaburzeń metabolicznych wśród osób z zaburzeniami 
psychicznymi przekracza 30% [2]. Z tego powodu towarzystwa naukowe z obszaru 
psychiatrii przygotowują i regularnie aktualizują zalecenia dotyczące zapobiegania i le-
czenia zaburzeń metabolicznych związanych z zaburzeniami psychicznymi i leczeniem 
LPP [3–7]. Zalecenia takie opracowało i opublikowało w 2019 roku również Polskie 
Towarzystwo Psychiatryczne (PTP) [8]. Koncentrowały się one na grupie pacjentów 
chorujących na schizofrenię, wskazując zalecany schemat oceny ryzyka metabolicz-
nego i kardiologicznego. Wprowadzenie do leczenia zaburzeń psychicznych nowych 
LPP, coraz częstsze stosowanie tych leków w innych grupach zaburzeń psychicznych 
niż schizofrenia, a także publikacja nowych zaleceń z zakresu zapobiegania i leczenia 
cukrzycy i choroby otyłościowej spowodowały konieczność aktualizacji i rozszerzenia 
tej publikacji. Celem artykułu jest przedstawienie pierwszej części zaktualizowanych 
zaleceń. Obejmuje ona czynniki ryzyka rozwoju otyłości, cukrzycy i zaburzeń meta-
bolicznych u osób przyjmujących LPP w dwóch zarejestrowanych wskazaniach do 
stosowania tych leków – zaburzeniach z kręgu schizofrenii i zaburzeniach nastroju. 
Artykuł zawiera również wskazówki odnośnie do interwencji niefarmakologicznych, 
które powinny być stosowane w celu zapobiegania i leczenia zaburzeń metabolicznych.
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Metoda

Zalecenia zostały przygotowane przez grupę ekspertów zaproszoną do ich opra-
cowania przez Zarząd Główny PTP. W skład zespołu weszły osoby z doświadczeniem 
klinicznym i  prowadzące badania w  obszarze leczenia zaburzeń psychotycznych 
i nastroju LPP (AW, ASz, JS, DD, JH), w diagnozowaniu i  leczeniu cukrzycy, za-
burzeń metabolicznych i choroby otyłościowej (TK, AK), psycholog specjalizujący 
się psychodiabetologii (KK) oraz psychofarmakolog (PB). Każdy z ekspertów został 
poproszony o opracowanie powierzonego mu fragmentu zaleceń na podstawie prze-
glądu piśmiennictwa, analizy opublikowanych zaleceń dotyczących danego obszaru 
oraz własnego doświadczenia klinicznego. Autorzy ASz i JS opracowali zagadnienia 
poświęcone występowaniu zaburzeń metabolicznych w schizofrenii, DD i JH w za-
burzeniach nastroju, KK – z  zakresu interwencji psychologicznych zmieniających 
styl życia. Te opracowania zawarte są w I części zaleceń. Opracowania autorów: TK 
(dotyczące diagnozowania i  zapobiegania rozwojowi cukrzycy), AK (poświęcone 
diagnozie i leczeniu choroby otyłościowej), PB i AW (na temat modyfikacji leczenia 
przeciwpsychotycznego i  interakcji między LPP a lekami stosowanymi w leczeniu 
zaburzeń metabolicznych) zawarte zostały w części II. Po przygotowaniu zaleceń 
zespół ekspertów zebrał się na spotkaniu roboczym w grudniu 2024 roku. W jego 
trakcie zalecenia zostały przedstawione i poddane dyskusji moderowanej przez autora 
AW, który następnie przygotował pierwszą wersję zaleceń. Po jej uzupełnieniu i za-
akceptowaniu przez wszystkich autorów zalecenia zostały przedstawione Zarządowi 
Głównemu PTP i przyjęte jako zalecenia Towarzystwa.

Ryzyko występowania cukrzycy i zaburzeń metabolicznych  
u osób chorujących na zaburzenia psychotyczne

Osoby chorujące na schizofrenię są podatne na schorzenia somatyczne, co powodu-
je, że ich oczekiwana długość życia jest o około 20 lat krótsza niż w populacji ogólnej. 
Badania wykazują, że u 35–70% pacjentów chorujących na schizofrenię występują 
poważne schorzenia somatyczne, a do najczęstszych należą zaburzenia metaboliczne 
i schorzenia układu sercowo-naczyniowego [8]. Zwiększone ryzyko chorobowości, 
a zwłaszcza zespołu metabolicznego i schorzeń układu sercowo-naczyniowego u pa-
cjentów chorujących na schizofrenię ma bardzo złożone uwarunkowania. Wpływają na 
nie zarówno czynniki związane z zaburzeniami psychicznymi i ich leczeniem, stylem 
życia i zachowaniem pacjenta, uwarunkowania społeczno-kulturowe, jak i problemy 
systemu opieki zdrowotnej. Stwierdzono, że zaburzenia metaboliczne występują już 
u pacjentów chorujących na schizofrenię, którzy jeszcze nie otrzymywali LPP. Zaob-
serwowano, że występuje u nich tendencja do insulinooporności, która może prowadzić 
do zaburzeń lipidowych oraz przyrostu masy ciała [8].

Pacjenci z pierwszorazowym epizodem psychozy przed rozpoczęciem leczenia 
przeciwpsychotycznego mieli 3-krotnie więcej tkanki tłuszczowej trzewnej niż od-
powiadający im pod względem wartości BMI (Body Mass Index; wskaźnik masy 
ciała) zdrowi ochotnicy. Także przy prawidłowej masie ciała osoby chorujące na 
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schizofrenię w porównaniu z odpowiadającymi im pod względem BMI zdrowymi 
ochotnikami cechuje większa zawartość trzewnej tkanki tłuszczowej, przy podobnej 
ilości podskórnej tkanki tłuszczowej. Stwierdzone u  nieleczonych chorujących na 
schizofrenię osób zwiększony poziom insuliny i/lub insulinooporność mogą mieć 
związek z  etiopatogenezą psychozy przez bezpośrednie działanie na mózg lub za 
pośrednictwem osi podwzgórze–przysadka–nadnercza. U chorujących z pierwszym 
epizodem schizofrenii występuje podwyższony poziom markerów stanu zapalnego 
(białko C-reaktywne, interleukina 6, antagonista receptora interleukiny 1, TNF), 
które to markery są również obecne w zespole metabolicznym, cukrzycy typu 2 oraz 
miażdżycy naczyń. Zwiększone ryzyko rozwoju zaburzeń metabolicznych dotyczy 
nie tylko osób chorujących na schizofrenię, ale też ich krewnych pierwszego stopnia 
[9]. Świadczy to o roli uwarunkowań genetycznych. Badania wskazują na istnienie 
efektu plejotropowego między schizofrenią a dyslipidemią oraz na związek genetyczny 
między schizofrenią a  chorobami autoimmunologicznymi, sercowo-naczyniowymi 
oraz cukrzycą typu 2 [10].

Rozpatrując zwiększone ryzyko metaboliczne, należy zwrócić uwagę na neu-
rorozwojową koncepcję schizofrenii, zgodnie z  którą w  etiopatogenezie choroby 
biorą udział niekorzystne czynniki prenatalne, takie jak np. infekcje, niedożywienie, 
ograniczenie wzrostu, hipoksja, dysregulacja osi podwzgórze–przysadka–nadnercza 
u matki, zwiększony poziom glikokortykoidów czy uruchomienie reakcji zapalnej. 
Odgrywają one również istotną rolę w rozwoju schorzeń somatycznych w późniejszym 
okresie życia [8, 11].

Zaburzenia związane ze zwiększonym ryzykiem zespołu metabolicznego łączy 
ze schizofrenią najprawdopodobniej wspólna patofizjologia. Cukrzyca występuje 2,5 
razy częściej u osób ze schizofrenią, zjawisko to obserwowano nawet przed erą LPP, 
prawdopodobnie obie choroby mają wspólne podłoże genetyczne [12]. Podobne dane 
dotyczą otyłości, obie choroby może łączyć podłoże genetyczne – mogą to być m.in. 
geny związane z działaniem leptyny, insuliny, metabolizmem glukozy [13].

U pacjentów chorujących na schizofrenię, którzy nigdy nie otrzymywali LPP, mogą 
występować zwiększony poziom insuliny i/lub insulinooporność, które prowadzą do 
zaburzeń lipidowych oraz wzrostu masy ciała. Ma to najprawdopodobniej związek 
z zaburzeniami osi podwzgórze–przysadka–nadnercza i przewlekłym stanem zapalnym, 
który obserwuje się zarówno w wypadku schizofrenii, jak i cukrzycy [8, 11].

Osoby chorujące na schizofrenię rzadziej zgłaszają się do lekarzy rodzinnych czy 
specjalistów, w związku z tym choroby towarzyszące nie są leczone w wystarczającym 
stopniu. Badanie CATIE podsumowujące leczenie 1493 pacjentów wykazało, że 30,2% 
pacjentów chorujących na schizofrenię nie było leczonych w związku z cukrzycą, 
62,4% – nadciśnieniem, 88,9% – dyslipidemią [14]. LPP, szczególnie tzw. leki II ge-
neracji, mogą powodować zwiększenie masy ciała, średnio o około 10–12% w ciągu 
pierwszych 6–12 miesięcy leczenia. Widoczne jest to szczególnie u osób już otyłych 
i u młodych kobiet [8, 15].
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Rozpowszechnienie otyłości, cukrzycy i zaburzeń metabolicznych wśród 
pacjentów przyjmujących LPP i zalecone postępowanie

1.	 Otyłość:
	– W badaniach wykazano, że pacjenci przyjmujący atypowe LPP mogą przy-

brać na wadze od kilku do kilkunastu kilogramów w ciągu pierwszych mie-
sięcy leczenia. U niektórych osób może to prowadzić do rozwoju otyłości, co 
jest definiowane jako BMI (Body Mass Index) powyżej 30 kg/m2.

	– Otyłość jest jednym z najczęściej występujących problemów wśród pacjen-
tów przyjmujących LPP. W badaniach stwierdzono, że od 30% do 60% pa-
cjentów leczonych LPP może przybrać na wadze, a około 15–30% rozwija 
otyłość (BMI > 30 kg/m2) po kilku miesiącach terapii.

	– U pacjentów przyjmujących LPP otyłość jest istotnym czynnikiem ryzyka 
rozwoju innych zaburzeń metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2 [11, 15].

2.	 Cukrzyca i zaburzenia gospodarki węglowodanowej:
	– LPP, zwłaszcza atypowe, mogą wpływać na zwiększenie insulinooporności, 

co prowadzi do podwyższenia poziomu glukozy we krwi i zwiększa ryzyko 
rozwoju cukrzycy typu 2. W badaniach szacuje się, że około 10–20% pacjen-
tów stosujących LPP może rozwinąć cukrzycę typu 2.

	– Wśród pacjentów chorujących na schizofrenię, którzy stosują LPP, ryzyko 
wystąpienia zaburzeń gospodarki węglowodanowej (w tym hiperglikemii, in-
sulinooporności i cukrzycy) jest wyższe niż w populacji ogólnej. Warto do-
dać, że wiele osób z zaburzeniami psychicznymi, zwłaszcza tych z psychoza-
mi, nie ma regularnego dostępu do opieki zdrowotnej, co może prowadzić do 
późnego wykrycia problemów metabolicznych [4].

3.	 Dyslipidemia (zaburzenia lipidowe):
	– Wzrost masy ciała, zaburzenia glikemii i insulinooporność mogą prowadzić 

również do dyslipidemii, czyli nieprawidłowych poziomów lipidów (chole-
sterolu i  trójglicerydów) we krwi. U pacjentów stosujących LPP mogą wy-
stąpić podwyższone poziomy trójglicerydów oraz obniżenie poziomu chole-
sterolu HDL.

	– Dyslipidemia, podobnie jak otyłość i  cukrzyca, zwiększa ryzyko wystąpie-
nia chorób sercowo-naczyniowych, co stanowi dodatkowe zagrożenie zdro-
wia pacjentów [11, 15].

Motywacja pacjentów chorujących na schizofrenię do leczenia jest często niska, 
co stanowi poważną przeszkodę w  skutecznej terapii. Dotyczy to zarówno terapii 
farmakologicznej, jak i innych form leczenia, takich jak psychoterapia czy zmiany 
stylu życia (np. dieta, aktywność fizyczna). Istnieje kilka czynników, które negatywnie 
wpływają na chęć osób chorujących na schizofrenię do podejmowania leczenia, w tym:

(1)	 brak świadomości choroby (anozognozja);
(2)	 obawy związane z lekami;
(3)	 trudności w organizacji życia;
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(4)	 brak wsparcia społecznego;
(5)	 objawy psychopatologiczne.

Motywację pacjentów do podejmowania leczenia zwiększają następujące oddzia-
ływania:

1.	 Edukacja i świadomość:
	– ważne jest, aby pacjenci byli odpowiednio edukowani na temat ryzyka zdro-

wotnego związanego z otyłością, cukrzycą i  innymi zaburzeniami metabo-
licznymi.

2.	 Indywidualne podejście:
	– dostosowanie leczenia, w tym leków o mniejszym wpływie na metabolizm, 

a także pomoc w zmianie stylu życia, może pomóc pacjentom w przestrzega-
niu zaleceń.

3.	 Wsparcie społeczne:
	– pacjenci powinni mieć dostęp do wsparcia ze strony rodziny, przyjaciół oraz 

specjalistów (np. dietetyków, trenerów personalnych). Organizowanie grup 
wsparcia i terapii grupowej także może być pomocne.

4.	 Terapia wielospecjalistyczna:
	– zintegrowane podejście, w którym pacjent otrzymuje pomoc od zespołu le-

karzy (psychiatra, diabetolog, dietetyk, terapeuta), może znacznie poprawić 
jego zaangażowanie w leczenie.

Ryzyko występowania cukrzycy i zaburzeń metabolicznych  
u osób chorujących na zaburzenia afektywne

Nie tylko schizofrenia, ale i choroby afektywne wiążą się ze zwiększonym ry-
zykiem metabolicznym, w  tym cukrzycy typu 2. Najczęstszą współchorobowością 
somatyczną w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym (ChAD) są choroby układu 
krążenia, lecz powszechne są również otyłość, cukrzyca oraz zespół metaboliczny 
(dodatkowo zwiększający ryzyko tych pierwszych) [16]. Metaanaliza z 2013 roku 
opisuje ogólną częstość występowania zespołu metabolicznego na poziomie 37,3% 
u pacjentów z ChAD, przy znacznie większej częstości u osób leczonych LPP [17]. 
Zespół metaboliczny u pacjentów z ChAD wiąże się nie tylko ze skróceniem czasu 
oczekiwanego przeżycia (oczekiwana długość życia w ChAD jest krótsza o 12–20 lat 
u mężczyzn i o 11–17 lat u kobiet), ale też z cięższym przebiegiem zaburzeń afek-
tywnych. Pacjenci z trzema lub więcej współistniejącymi chorobami somatycznymi 
wykazują częstsze zachowania samobójcze, przebieg rapid cycling, stany lękowe, 
częściej otrzymują leki przeciwlękowe i normotymiczne w porównaniu z pacjentami 
bez chorób somatycznych. Również czas do nawrotu depresji jest krótszy u  osób 
otyłych [18, 19].

Objawy ChAD dla pacjenta z  cukrzycą stanowią dodatkowe źródło licznych 
trudności – pacjent w stanie manii może mieć znaczny kłopot z kontrolą glikemii, 
odpowiednią reakcją na jej wahania (które ze względu na biologiczne mechanizmy 
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epizodu maniakalnego mogą być dodatkowo nasilone), z  oszacowaniem przyjętej 
liczby węglowodanów czy intensywności podjętego wysiłku fizycznego itd. [20].

Istnieją ponadto udokumentowane związki między ryzykiem zespołu metabolicz-
nego i cukrzycy a zaburzeniami depresyjnymi i ich nasileniem. U pacjentów z depresją 
częściej w porównaniu z populacją ogólną występuje insulinooporność i nietolerancja 
glukozy. Wysokie wskaźniki hiperglikemii stwierdza się także u nieleczonych osób 
z pierwszym epizodem depresji [21]. Częstość występowania cukrzycy typu 2 u pa-
cjentów z depresją szacowana jest na 8,7%, co stanowi ryzyko 1,49 razy większe niż 
dla ogółu populacji [22]. Co ciekawe, to depresja zwiększa w większym stopniu ryzyko 
cukrzycy typu 2 niż cukrzyca – ryzyko depresji. Chorowanie na cukrzycę zwiększa 
ryzyko depresji nawet o 25%, ale istnieje jeszcze silniejsza zależność odwrotna: de-
presja zwiększa ryzyko cukrzycy typu 2 o 40–60% [23]. Depresja jest niezależnym 
czynnikiem ryzyka rozwoju zarówno cukrzycy typu 2, jak i wystąpienia powikłań 
w przebiegu cukrzycy typu 2 i 1, a szczególnie choroby wieńcowej serca, retinopatii, 
neuropatii, nefropatii [24].

Badanie epidemiologiczne przeprowadzone wśród osób w  średnim i  starszym 
wieku wskazuje, że duża depresja (MDD) zwiększa ryzyko zespołu metaboliczne-
go prawie czterokrotnie, jednak mechanizm tego wpływu pozostaje niejasny [25]. 
Efekt ten może wynikać i z mechanizmów patofizjologicznych (hiperaktywacja osi 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej, aktywacja prozapalna, stres oksydacyjny, 
zaburzenia krzepliwości, wspólne uwarunkowania genetyczne), i  z mechanizmów 
behawioralnych (palenie tytoniu, nieaktywny tryb życia, złe nawyki żywieniowe, 
nadużywanie substancji psychoaktywnych) [26–28]. Nie należy też zapominać o sto-
sowanej farmakoterapii oraz o problemach związanych z funkcjonowaniem systemu 
ochrony zdrowia, w którym stan somatyczny pacjentów z zaburzeniami psychicznymi 
jest często zaniedbywany, a diagnostyka bywa opóźniona.

Jednym z najbardziej dokuczliwych objawów zespołu metabolicznego w grupie 
pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi jest otyłość, często określana jako choroba 
otyłościowa, wiążąca się z otyłością brzuszną, otyłością ogólną i hipercholesterolemią. 
Współwystępowanie otyłości i depresji jest na tyle częstym zjawiskiem, że badanie 
tych wzajemnych zależności uwidoczniło, że osoby z depresją miały o 37% większe 
ryzyko otyłości, a osoby otyłe miały o 18% większe ryzyko depresji. Zależności te 
wskazują na to, że siła związku jest silniejsza w wypadku otyłości i depresji niż od-
wrotnie (w wypadku depresji i otyłości). Jednocześnie okazało się, że związek ten jest 
silniejszy u kobiet niż u mężczyzn i wśród osób starszych [29, 30]. Z przeglądu badań 
epidemiologicznych i metaanaliz wynika, że współwystępowanie depresji i otyłości 
nie budzi wątpliwości [31]. Mechanizmy łączące te dwa schorzenia wskazują (ana-
logicznie jak przy cukrzycy typu 2) na znaczący udział dysregulacji osi przysadka–
podwzgórze–nadnercza (HPA), stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego i dysfunkcji 
endokrynologicznej [32]. Fakt, że stres i otyłość są czynnikami, które mogą wywołać 
stan zapalny, jak i to, że objawy depresyjne są powiązane ze zwiększonym poziomem 
cytokinin prozapalnych w otyłości centralnej, korespondują z hamującym wpływem 
leków przeciwdepresyjnych na produkcję cytokin i  zwiększoną ekspresji cytokin 
prozapalnych w depresji opornej na leczenie [33].
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Interesujące są dane wskazujące na długoterminowy związek depresji opornej na 
leczenie i otyłości pierwotnej. Duży przegląd systematyczny ujawnił w kilku badaniach, 
że otyłość należy uznać za czynnik ryzyka słabej odpowiedzi na leczenie przeciw-
depresyjne i powinno się ją leczyć razem z objawami depresyjnymi. Zauważono, że 
u pacjentów z ryzykiem otyłości i nietypowymi cechami depresji stosowane leczenie 
przeciwdepresyjne powinno być rozważne i dostosowane do profilu metabolicznego 
pacjenta [34]. W koncepcji zespołu metaboliczno-nastrojowego [35–37] poza wyróż-
nieniem otyłości jako jego podstawowej cechy zwraca się uwagę na możliwy związek 
między otyłością a odpowiedzią na leki przeciwdepresyjne. Dysponujemy wynikami 
badań, które dowodzą, że leczenie depresji wpływa na masę ciała, co wiąże się z ro-
dzajem stosowanego leku przeciwdepresyjnego, jego dawką i okresem stosowania 
[31]. Okazuje się, że objawy choroby otyłościowej mniej więcej dwukrotnie częściej 
występują wśród pacjentów leczonych lekami przeciwdepresyjnymi, głównie z grupy 
selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), w porównaniu 
z pacjentami nieprzyjmującymi leków o działaniu psychotropowym [38].

Zaburzenia metaboliczne w przebiegu depresji mogą być przyczyną braku współ-
pracy w leczeniu i adherencji związanej z przyjmowaniem leków niezgodnie z zale-
ceniami, a nawet z zaniechaniem przyjmowania zaleconego leczenia. Jako czynniki 
sprzyjające chorobie otyłościowej w depresji wymienia się te, które wynikają z de-
presyjnego trybu życia – zmniejszonej aktywności ogólnej i ruchowej, specyficznego 
odżywiania się, nadużywania alkoholu i innych środków psychoaktywnych. Przestrze-
ganie racjonalnych zaleceń dotyczących trybu życia, żywienia, snu czy aktywności 
ruchowej znacznie ogranicza ryzyko choroby otyłościowej [39]. Pacjenci leczeni 
z powodu depresji już po kilku wizytach u psychiatry zgłaszają, że przy stosowaniu 
leków przeciwdepresyjnych mają większy apetyt i zauważają przyrost wagi. Częstsze 
przerywanie leczenia przeciwdepresyjnego lub samodzielne zmniejszanie zaleconych 
dawek leków motywowane jest m.in. obawami przed tyciem. Wykorzystanie chęci 
pacjenta do zredukowania masy ciała może przyczynić się do poprawy współpracy 
w leczeniu depresji, a przy prowadzonej efektywnej psychoedukacji może być inicjo-
wane, zanim objawy depresyjne ulegną pogłębieniu i przed możliwym rozwinięciem 
się lekooporności na leczenie. Otyłość, obecnie uważana za uporczywy stan prozapalny 
o niskim stopniu nasilenia, wiąże się z pogorszeniem odpowiedzi na leki przeciwde-
presyjne, a mechanizmem łączącym otyłość z depresją jest dysregulacja zapalna, która 
może negatywnie wpływać na rokowanie i efekt leczenia depresji [40, 41].

Interwencje psychologiczne wpływające na zmianę stylu życia w zapobieganiu 
i leczeniu choroby otyłościowej i zaburzeń metabolicznych

Otyłość i  zaburzenia metaboliczne to nie tylko wyzwania natury medycznej, 
ale również psychologicznej. Współczesne badania wskazują na ścisłą zależność 
między stanem psychicznym człowieka a jego masą ciała, nawykami żywieniowymi 
i zdolnością do podejmowania trwałych zmian w stylu życia [42]. Leczenie choroby 
otyłościowej nie może ograniczać się wyłącznie do aspektów dietetycznych czy farma-
kologicznych. Kluczowe znaczenie ma także wsparcie psychologiczne, które pomaga 
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pacjentom zrozumieć ich relację z jedzeniem, zarządzać stresem i budować zdrowsze 
nawyki [43]. Otyłość, często nazywana epidemią XXI wieku, jest skomplikowanym 
zjawiskiem, na które wpływa wiele czynników. Wśród nich można wymienić pre-
dyspozycje biologiczne oraz mechanizmy psychologiczne, takie jak nawyki emocjo-
nalne, nieregularne wzorce żywieniowe czy trudności w radzeniu sobie z napięciem. 
Zrozumienie, że jedzenie często pełni funkcję mechanizmu regulującego emocje, jest 
kluczowe w procesie terapii. Wsparcie psychologiczne pozwala zidentyfikować te 
wzorce i wdrażać zmiany, które prowadzą do trwałej poprawy zdrowia [44]. W kon-
tekście zaburzeń metabolicznych, takich jak insulinooporność, zespół metaboliczny, 
cukrzyca typu 2, aspekty psychologiczne również odgrywają istotną rolę. Stres, brak 
motywacji czy niewłaściwe przekonania na temat zdrowego stylu życia mogą hamo-
wać postępy leczenia. Dlatego kompleksowe podejście, łączące interwencje medyczne 
z psychologicznymi, jest niezbędne dla osiągnięcia trwałych efektów terapeutycznych.

Zrozumienie tych zależności stanowi fundament skutecznej terapii, która pozwala 
pacjentom osiągnąć redukcję masy ciała, poprawić jakość życia i długoterminowo 
utrzymać zdrowie psychiczne oraz fizyczne.

Psychologiczne aspekty cukrzycy typu 2 i otyłości
Cukrzyca typu 2 i otyłość są schorzeniami, których rozwój i przebieg w znacznej 

mierze zależą od czynników psychologicznych. W obu wypadkach nie tylko aspekt 
biologiczny, ale też emocjonalny i behawioralny odgrywają kluczową rolę. Zarzą-
dzanie stresem, motywacja do zmiany stylu życia oraz wsparcie psychologiczne są 
fundamentami skutecznego leczenia.

Stres a zaburzenia metaboliczne

Stres odgrywa istotną rolę w patogenezie cukrzycy typu 2 i otyłości. Podwyższo-
ny poziom kortyzolu, nazywanego „hormonem stresu”, wpływa na magazynowanie 
tłuszczu w organizmie, szczególnie w okolicy trzewnej. Dodatkowo stres może pro-
wadzić do kompulsywnego jedzenia, szczególnie pokarmów o wysokiej zawartości 
cukru i tłuszczu, które chwilowo poprawiają nastrój, lecz długoterminowo pogłębiają 
problem [45].

Jedzenie emocjonalne

Wielu pacjentów z otyłością i/lub cukrzycą typu 2 zmaga się z tzw. jedzeniem 
emocjonalnym, czyli spożywaniem pokarmów w odpowiedzi na negatywne emocje, 
takie jak smutek, złość czy frustracja. Ten mechanizm utrwala niezdrowe wzorce 
żywieniowe i może prowadzić do dalszego przyrostu masy ciała, pogarszając samo-
poczucie psychiczne i fizyczne [46].

Poczucie własnej wartości i samoocena

Otyłość i cukrzyca typu 2 często współistnieją z niską samooceną i zaburzonym 
poczuciem własnej wartości. Pacjenci mogą odczuwać wstyd, winę czy izolację spo-
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łeczną, co dodatkowo utrudnia podejmowanie działań terapeutycznych. Często też 
obawiają się stygmatyzacji lub realnie jej doświadczają [47].

Zalecane interwencje zmiany stylu życia

Skuteczna zmiana stylu życia opiera się na wprowadzeniu małych, stopniowych 
kroków (tab.), które są łatwiejsze do utrzymania w dłuższym okresie [48, 49].

Tabela. Kluczowe zalecenia w kontekście zmiany stylu życia

1.	 Edukacja żywieniowa: udział w warsztatach lub konsultacjach z dietetykiem pomaga zrozumieć, jak 
komponować zdrowe posiłki i unikać przetworzonych produktów bogatych w cukry proste.

2.	 Regularna aktywność fizyczna: zaleca się wybór form ruchu, które sprawiają przyjemność, np. 
spacery, pływanie czy taniec, aby zwiększyć szansę na utrzymanie regularności.

3.	 Planowanie posiłków: przygotowanie jadłospisu na kilka dni pozwala uniknąć impulsywnego 
jedzenia i wspiera utrzymanie zdrowych nawyków.

4.	 Mindfulness i techniki relaksacyjne: ćwiczenia uważności, joga czy medytacja pomagają radzić 
sobie ze stresem i zmniejszają ryzyko jedzenia emocjonalnego.

5.	 Wsparcie społeczne: udział w grupach wsparcia lub terapiach grupowych może pomóc w wymianie 
doświadczeń i budowaniu poczucia wspólnoty.

6.	 Monitorowanie postępów: prowadzenie dziennika żywieniowego i aktywności fizycznej pozwala 
śledzić osiągnięcia i motywuje do dalszego działania.

Jak motywować do zmiany

Motywacja do zmiany stylu życia jest procesem dynamicznym, który wymaga 
odpowiedniego wsparcia. Kluczowe strategie obejmują:

	– Wyznaczanie realistycznych celów: cele powinny być osiągalne i mierzalne, 
np. „zwiększę liczbę kroków dziennie o 2000 przez następny tydzień”.

	– Docenianie małych sukcesów: podkreślanie znaczenia drobnych osiągnięć 
buduje pozytywne wzmocnienie i zwiększa zaangażowanie.

	– Indywidualne podejście: motywacja różni się w zależności od osoby, dlatego 
warto dostosować strategie do indywidualnych potrzeb i preferencji.

	– Wsparcie emocjonalne: budowanie relacji opartych na zaufaniu oraz ofero-
wanie empatycznego wsparcia jest kluczowe dla podtrzymania motywacji.

	– Unikanie poczucia winy: zamiast krytyki należy koncentrować się na pozy-
tywnych zmianach i przyszłych możliwościach.

Główną rolę w procesie zmiany stylu życia odgrywa wsparcie psychologiczne. 
Wsparcie to obejmuje różne aspekty: motywację i budowanie zaangażowania, radzenie 
sobie ze stresem, zmianę przekonań i nawyków, wsparcie w budowaniu samokontroli, 
wzmacnianie odporności psychicznej, pracę z emocjami, budowanie zdrowych relacji 
społecznych. Działania psychologa pomagają w zrozumieniu własnych potrzeb, mo-
tywacji oraz wyzwań związanych z wprowadzaniem nowych nawyków [50].
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Interwencje psychologiczne u osób chorujących z zaburzeniami metabolicznymi, 
otyłością i zaburzeniami psychicznymi

Wedle dostępnych danych otyłość i zaburzenia metaboliczne często współwystępu-
ją z zaburzeniami psychicznymi, takimi jak schizofrenia, ChAD, depresja, zaburzenia 
lękowe, zaburzenia odżywiania, zaburzenia osobowości i innymi, a mechanizmy tego 
współwystępowania są złożone [51]. Badania wykazały, że zmiana stylu życia, w tym 
wprowadzenie zdrowych nawyków żywieniowych i aktywności fizycznej, jest możliwa 
także u osób z zaburzeniami psychicznymi. Kluczem do sukcesu jest dostosowanie 
interwencji do indywidualnych potrzeb i możliwości pacjenta oraz zapewnienie mu 
wsparcia w zakresie zarządzania emocjami i motywacją.

Interwencje skoncentrowane na stopniowym wprowadzaniu zdrowych nawyków, 
z  jednoczesnym uwzględnieniem psychologicznych barier, mogą znacznie popra-
wić wyniki leczenia [52]. Regularne spotkania z innymi osobami borykającymi się 
z  podobnymi trudnościami sprzyjają wzajemnej motywacji i  budowaniu poczucia 
wspólnoty [53]. Kluczowa jest zindywidualizowana pod kątem współchorobowości 
farmakoterapia [54]. Opieka multidyscyplinarnego zespołu, w  tym psychologów 
i psychiatrów, pozwala na skuteczniejsze monitorowanie postępów i dostosowanie 
strategii terapeutycznych.

Badania przeprowadzone w populacjach osób z zaburzeniami psychicznymi dowo-
dzą, że zmiana stylu życia może nie tylko poprawić parametry metaboliczne, ale także 
pozytywnie wpłynąć na zdrowie psychiczne, redukując objawy depresji czy lęku [55].

Otyłość, cukrzyca i schizofrenia – rola wsparcia psychologicznego

Otyłość i schizofrenia są ze sobą ściśle powiązane, a ich współwystępowanie wy-
nika zarówno z czynników biologicznych, jak i środowiskowych. Pacjenci chorujący 
na schizofrenię są szczególnie narażeni na nadwagę i otyłość z powodu ograniczonej 
aktywności fizycznej, niezdrowej diety oraz działania LPP II generacji, które często 
powodują przyrost masy ciała.

Otyłość u osób chorujących na schizofrenię prowadzi do zwiększonego ryzyka 
wystąpienia chorób metabolicznych, takich jak cukrzyca typu 2, nadciśnienie tętnicze 
czy dyslipidemia. Dodatkowo problemy z masą ciała mogą negatywnie wpływać na 
samoocenę i nastrój pacjentów [56], co jeszcze bardziej komplikuje proces leczenia.

Ważne jest, aby terapia schizofrenii była zintegrowana i uwzględniała aspekty 
psychiczne i fizyczne. Obejmuje to regularne monitorowanie parametrów metabo-
licznych, wsparcie psychologiczne, promocję zdrowego stylu życia oraz – w razie 
potrzeby – włączenie dietetyka i fizjoterapeuty. Taka kompleksowa opieka pozwala 
poprawić jakość życia pacjenta oraz zmniejsza ryzyko powikłań zdrowotnych zwią-
zanych z otyłością [57, 58].

Badania wskazują, że kompleksowe podejście terapeutyczne, uwzględniające 
współpracę psychiatrów, dietetyków i psychologów, może zdecydowanie poprawić stan 
zdrowia osób z tymi współistniejącymi schorzeniami [59]. Wsparcie psychologiczne 
dla osób z otyłością, cukrzycą i schizofrenią powinno być zintegrowane, dostosowa-
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ne do indywidualnych potrzeb pacjenta i obejmować aspekty zdrowia psychicznego 
i fizycznego.

Psychoedukacja pacjentów na temat związku między ich stanem psychicznym, 
otyłością i cukrzycą oraz informowanie o wpływie zdrowego stylu życia na ich sa-
mopoczucie, zdrowie fizyczne i psychiczne jest podstawą wsparcia psychologicznego 
w tej grupie pacjentów. Ważne jest wyjaśnienie, jak leki psychotropowe mogą wpły-
wać na masę ciała i metabolizm, a także jak temu niekorzystnemu wpływowi można 
przeciwdziałać. Niezwykle istotna jest praca nad motywacją, pomoc w wyznaczaniu 
realistycznych i  osiągalnych celów, np. małych zmian w  diecie czy stopniowego 
zwiększania aktywności fizycznej. Podstawą jest wsparcie w długoterminowym utrzy-
maniu zmian: regularne wizyty u lekarzy prowadzących, monitorowanie postępów 
i wzmacnianie pozytywnych nawyków.

Pomoc psychologiczna u  pacjentów chorujących na schizofrenię i  zaburzenia 
metaboliczne obejmuje też rozpoznawanie emocji i  zarządzanie emocjami, które 
mogą wpływać na niezdrowe nawyki, takie jak jedzenie emocjonalne [60]. Pomocna 
może być nauka technik relaksacyjnych, mindfulness czy medytacji w celu redukcji 
stresu, który może pogarszać zarówno objawy schizofrenii, jak i kontrolę cukrzycy. 
W wypadku dobrze przeprowadzonej rekrutacji do psychoterapii skuteczne mogą 
być zwłaszcza oddziaływania poznawczo-behawioralne (CBT). CBT może pomóc 
w zmianie negatywnych przekonań i nawyków związanych z jedzeniem, aktywnością 
fizyczną oraz radzeniem sobie z chorobą. Istotnym obszarem oferowanego wsparcia 
psychologicznego powinna być praca nad poprawą samooceny i akceptacją własnego 
ciała. W zarządzaniu tak złożoną współchorobowością istotna jest nauka strategii ra-
dzenia sobie z objawami schizofrenii i ich wpływem na codzienne funkcjonowanie, 
pomoc w organizacji rutyny, np. regularnego przyjmowania leków, planowania posił-
ków i aktywności fizycznej, oraz w monitorowaniu poziomu cukru we krwi i innych 
parametrów zdrowotnych [61]. Udział w grupach wsparcia dla osób z otyłością, cuk-
rzycą i schizofrenią, zapewniających wymianę doświadczeń i wzajemne wsparcie oraz 
wsparcie w budowaniu zdrowych relacji z rodziną i bliskimi, którzy mogą odgrywać 
kluczową rolę w procesie zdrowienia, to ważna przestrzeń oddziaływań psychologicz-
nych [62]. Niezbędna jest współpraca psychologa z innymi specjalistami, takimi jak 
psychiatrzy, endokrynolodzy, dietetycy czy fizjoterapeuci, aby zapewnić holistyczną 
opiekę i  regularne konsultacje między członkami zespołu terapeutycznego, tak by 
leczenie uwzględniało wszystkie aspekty zdrowia pacjenta.

Wsparcie psychologiczne dla osób z otyłością, cukrzycą i zaburzeniami psychicz-
nymi wymaga wyjątkowej cierpliwości oraz indywidualnego podejścia, ponieważ 
każda osoba zmaga się z różnymi wyzwaniami. Kluczowe jest budowanie zaufania 
poprzez empatyczne słuchanie i akceptację pacjenta bez oceniania, co pozwala mu 
otwarcie dzielić się swoimi trudnościami. Terapia powinna być dostosowana do indy-
widualnych potrzeb, uwzględniając zarówno zdrowie fizyczne, jak i psychiczne, a także 
realistyczne możliwości pacjenta. Istotnym elementem jest ponadto motywowanie do 
współpracy przez wspólne wyznaczanie małych, osiągalnych celów oraz wzmacnianie 
wiary we własne możliwości. Długoterminowe wsparcie i monitorowanie postępów 
pomagają pacjentowi utrzymać pozytywne zmiany w życiu codziennym.
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Podsumowanie

Otyłość i zaburzenia metaboliczne są obecnie jednym z najczęstszych problemów 
zdrowotnych w krajach rozwiniętych. Osoby chorujące psychicznie są grupą szczegól-
nie nimi zagrożoną, a ryzyko wystąpienia zaburzeń metabolicznych szacunkowo jest 
u nich aż o 50% wyższe niż w populacji ogólnej [2]. Z tych powodów wskazane jest, 
by lekarze psychiatrzy nie tylko byli świadomi tego ryzyka, ale też aktywnie przeciw-
działali rozwojowi tych zaburzeń. Elementarne znaczenie mają przedstawione w tej 
części zaleceń działania edukacyjne oraz motywowanie pacjentów do zmiany stylu 
życia sprzyjającej poprawie parametrów metabolicznych. W razie wysokiego ryzyka 
rozwoju zaburzeń metabolicznych lub już ich występowania wdrażane powinny być 
także interwencje farmakologiczne, które opisano w części II [63]. Obie części zaleceń 
stanowią aktualizację zaleceń PTP z 2019 roku [8] oraz zaleceń zawartych w polskich 
standardach leczenia farmakologicznego niektórych zaburzeń psychicznych [64].
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