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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.

Stowa Kklucze: zaburzenia metaboliczne, cukrzyca, choroba otytosciowa, leki przeciwpsy-
chotyczne

Key words: metabolic disorders, diabetes, obesity, antipsychotics

Wstep

Zaburzenia metaboliczne, takie jak otylos¢, cukrzyca typu 2 czy zespot metabo-
liczny, stanowia powazny problem zdrowotny wsrod osob leczonych lekami prze-
ciwpsychotycznymi (LPP) [1]. Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi — szczegdlnie
osoby chorujgce na schizofrenig, chorobg afektywna dwubiegunowg czy depresje — sa
co najmniej 1,5 raza bardziej narazeni na rozwdj tych zaburzen niz populacja 0gol-
na, a czesto$¢ wystepowania zaburzen metabolicznych wérdd osob z zaburzeniami
psychicznymi przekracza 30% [2]. Z tego powodu towarzystwa naukowe z obszaru
psychiatrii przygotowuja i regularnie aktualizuja zalecenia dotyczace zapobiegania i le-
czenia zaburzen metabolicznych zwigzanych z zaburzeniami psychicznymi i leczeniem
LPP [3-7]. Zalecenia takie opracowato i opublikowato w 2019 roku rowniez Polskie
Towarzystwo Psychiatryczne (PTP) [8]. Koncentrowatly si¢ one na grupie pacjentow
chorujacych na schizofrenie, wskazujac zalecany schemat oceny ryzyka metabolicz-
nego i kardiologicznego. Wprowadzenie do leczenia zaburzen psychicznych nowych
LPP, coraz czgstsze stosowanie tych lekow w innych grupach zaburzen psychicznych
niz schizofrenia, a takze publikacja nowych zalecen z zakresu zapobiegania i leczenia
cukrzycy i choroby otytosciowej spowodowatly konieczno$¢ aktualizacji i rozszerzenia
tej publikacji. Celem artykutu jest przedstawienie pierwszej czesci zaktualizowanych
zalecen. Obejmuje ona czynniki ryzyka rozwoju otytosci, cukrzycy i zaburzen meta-
bolicznych u 0s6b przyjmujacych LPP w dwdch zarejestrowanych wskazaniach do
stosowania tych lekow — zaburzeniach z kregu schizofrenii 1 zaburzeniach nastroju.
Artykut zawiera réwniez wskazowki odnosnie do interwencji niefarmakologicznych,
ktére powinny by¢ stosowane w celu zapobiegania i leczenia zaburzen metabolicznych.
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Metoda

Zalecenia zostaly przygotowane przez grupe ekspertdéw zaproszona do ich opra-
cowania przez Zarzad Gtéwny PTP. W sktad zespotu weszty osoby z doswiadczeniem
klinicznym 1 prowadzgce badania w obszarze leczenia zaburzen psychotycznych
1 nastroju LPP (AW, ASz, JS, DD, JH), w diagnozowaniu i leczeniu cukrzycy, za-
burzen metabolicznych i choroby otytosciowej (TK, AK), psycholog specjalizujacy
si¢ psychodiabetologii (KK) oraz psychofarmakolog (PB). Kazdy z ekspertow zostat
poproszony o opracowanie powierzonego mu fragmentu zalecen na podstawie prze-
gladu pismiennictwa, analizy opublikowanych zalecen dotyczacych danego obszaru
oraz wlasnego doswiadczenia klinicznego. Autorzy ASz i JS opracowali zagadnienia
poswiecone wystepowaniu zaburzen metabolicznych w schizofrenii, DD i JH w za-
burzeniach nastroju, KK — z zakresu interwencji psychologicznych zmieniajacych
styl zycia. Te opracowania zawarte sg w | czesci zalecen. Opracowania autorow: TK
(dotyczace diagnozowania i zapobiegania rozwojowi cukrzycy), AK (poswigcone
diagnozie i leczeniu choroby otytosciowej), PB i AW (na temat modyfikacji leczenia
przeciwpsychotycznego i interakcji miedzy LPP a lekami stosowanymi w leczeniu
zaburzen metabolicznych) zawarte zostaty w czesci 1. Po przygotowaniu zalecen
zespot ekspertéw zebratl si¢ na spotkaniu roboczym w grudniu 2024 roku. W jego
trakcie zalecenia zostaly przedstawione i poddane dyskusji moderowanej przez autora
AW, ktory nastepnie przygotowat pierwsza wersj¢ zalecen. Po jej uzupetnieniu i za-
akceptowaniu przez wszystkich autoréw zalecenia zostaty przedstawione Zarzadowi
Gltownemu PTP i przyjete jako zalecenia Towarzystwa.

Ryzyko wystepowania cukrzycy i zaburzen metabolicznych
u 0s6b chorujacych na zaburzenia psychotyczne

Osoby chorujace na schizofreni¢ sg podatne na schorzenia somatyczne, co powodu-
je, ze ich oczekiwana dlugos¢ zycia jest o okoto 20 lat krétsza niz w populacji ogolne;.
Badania wykazuja, ze u 35-70% pacjentéw chorujacych na schizofreni¢ wystepuja
powazne schorzenia somatyczne, a do najczestszych nalezg zaburzenia metaboliczne
1 schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego [8]. Zwigkszone ryzyko chorobowosci,
a zwlaszcza zespohu metabolicznego i schorzen uktadu sercowo-naczyniowego u pa-
cjentow chorujacych na schizofreni¢ ma bardzo ztozone uwarunkowania. Wptywaja na
nie zarowno czynniki zwigzane z zaburzeniami psychicznymi i ich leczeniem, stylem
zycia i zachowaniem pacjenta, uwarunkowania spoteczno-kulturowe, jak i problemy
systemu opieki zdrowotnej. Stwierdzono, ze zaburzenia metaboliczne wystepuja juz
u pacjentéw chorujacych na schizofrenig, ktdrzy jeszcze nie otrzymywali LPP. Zaob-
serwowano, ze wystepuje u nich tendencja do insulinoopornosci, ktéra moze prowadzi¢
do zaburzen lipidowych oraz przyrostu masy ciata [8].

Pacjenci z pierwszorazowym epizodem psychozy przed rozpoczeciem leczenia
przeciwpsychotycznego mieli 3-krotnie wigcej tkanki thuszczowej trzewnej niz od-
powiadajacy im pod wzgledem wartosci BMI (Body Mass Index; wskaznik masy
ciata) zdrowi ochotnicy. Takze przy prawidlowej masie ciata osoby chorujace na
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schizofreni¢ w poroéwnaniu z odpowiadajacymi im pod wzgledem BMI zdrowymi
ochotnikami cechuje wigksza zawarto$¢ trzewnej tkanki thuszczowej, przy podobnej
ilosci podskornej tkanki tluszczowej. Stwierdzone u nieleczonych chorujacych na
schizofreni¢ 0sob zwigkszony poziom insuliny i/lub insulinooporno§¢ moga mieé
zwiazek z etiopatogeneza psychozy przez bezposrednie dziatanie na mozg lub za
posrednictwem osi podwzgoérze—przysadka—nadnercza. U chorujacych z pierwszym
epizodem schizofrenii wyst¢puje podwyzszony poziom markerdw stanu zapalnego
(biatko C-reaktywne, interleukina 6, antagonista receptora interleukiny 1, TNF),
ktére to markery sa rowniez obecne w zespole metabolicznym, cukrzycy typu 2 oraz
miazdzycy naczyn. Zwigkszone ryzyko rozwoju zaburzen metabolicznych dotyczy
nie tylko 0s6b chorujacych na schizofrenig, ale tez ich krewnych pierwszego stopnia
[9]. Swiadczy to o roli uwarunkowan genetycznych. Badania wskazuja na istnienie
efektu plejotropowego migdzy schizofrenia a dyslipidemia oraz na zwigzek genetyczny
miedzy schizofrenia a chorobami autoimmunologicznymi, sercowo-naczyniowymi
oraz cukrzycg typu 2 [10].

Rozpatrujac zwigkszone ryzyko metaboliczne, nalezy zwroci¢ uwage na neu-
rorozwojowa koncepcj¢ schizofrenii, zgodnie z ktérg w etiopatogenezie choroby
biorg udzial niekorzystne czynniki prenatalne, takie jak np. infekcje, niedozywienie,
ograniczenie wzrostu, hipoksja, dysregulacja osi podwzgdorze—przysadka—nadnercza
u matki, zwickszony poziom glikokortykoidéw czy uruchomienie reakcji zapalnej.
Odgrywaja one rowniez istotng role w rozwoju schorzen somatycznych w pdzniejszym
okresie zycia [8, 11].

Zaburzenia zwigzane ze zwickszonym ryzykiem zespolu metabolicznego taczy
ze schizofreniag najprawdopodobniej wspdlna patofizjologia. Cukrzyca wystepuje 2,5
razy czesciej u 0sob ze schizofrenia, zjawisko to obserwowano nawet przed erg LPP,
prawdopodobnie obie choroby maja wspdlne podtoze genetyczne [12]. Podobne dane
dotycza otyto$ci, obie choroby moze taczy¢ podtoze genetyczne — mogg to by¢ m.in.
geny zwigzane z dzialaniem leptyny, insuliny, metabolizmem glukozy [13].

U pacjentow chorujacych na schizofrenig, ktdrzy nigdy nie otrzymywali LPP, moga
wystepowacé zwigkszony poziom insuliny i/lub insulinooporno$¢, ktore prowadza do
zaburzen lipidowych oraz wzrostu masy ciata. Ma to najprawdopodobniej zwigzek
z zaburzeniami osi podwzgorze—przysadka—nadnercza i przewlektym stanem zapalnym,
ktéry obserwuje si¢ zarowno w wypadku schizofrenii, jak i cukrzycy [8, 11].

Osoby chorujace na schizofreni¢ rzadziej zglaszaja si¢ do lekarzy rodzinnych czy
specjalistow, w zwigzku z tym choroby towarzyszace nie sg leczone w wystarczajacym
stopniu. Badanie CATIE podsumowujace leczenie 1493 pacjentéw wykazato, ze 30,2%
pacjentow chorujacych na schizofreni¢ nie bylo leczonych w zwiazku z cukrzyca,
62,4% — nadci$nieniem, 88,9% — dyslipidemia [14]. LPP, szczego6lnie tzw. leki II ge-
neracji, mogg powodowac zwigkszenie masy ciata, $rednio o okoto 10-12% w ciagu
pierwszych 6—12 miesiecy leczenia. Widoczne jest to szczegolnie u 0sob juz otylych
i u mlodych kobiet [8, 15].
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Rozpowszechnienie otylo$ci, cukrzycy i zaburzen metabolicznych wsréd

pacjentéw przyjmujacych LPP i zalecone postepowanie

Otylos¢:

W badaniach wykazano, ze pacjenci przyjmujacy atypowe LPP moga przy-
bra¢ na wadze od kilku do kilkunastu kilograméw w ciggu pierwszych mie-
siecy leczenia. U niektdrych os6b moze to prowadzi¢ do rozwoju otytosci, co
jest definiowane jako BMI (Body Mass Index) powyzej 30 kg/m?.

Otylos¢ jest jednym z najczeSciej wystepujacych problemoéw wérdd pacjen-
tow przyjmujacych LPP. W badaniach stwierdzono, ze od 30% do 60% pa-
cjentéw leczonych LPP moze przybra¢ na wadze, a okoto 15-30% rozwija
otytos¢ (BMI > 30 kg/m?) po kilku miesigcach terapii.

U pacjentow przyjmujacych LPP otytos$¢ jest istotnym czynnikiem ryzyka
rozwoju innych zaburzen metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2 [11, 15].

Cukrzyca i zaburzenia gospodarki weglowodanowe;:

LPP, zwlaszcza atypowe, moga wplywaé na zwigkszenie insulinoopornosci,
co prowadzi do podwyzszenia poziomu glukozy we krwi i zwigksza ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2. W badaniach szacuje si¢, ze okoto 10-20% pacjen-
tow stosujacych LPP moze rozwing¢ cukrzyce typu 2.

Wsrdd pacjentdow chorujacych na schizofrenig, ktorzy stosuja LPP, ryzyko
wystapienia zaburzen gospodarki weglowodanowej (w tym hiperglikemii, in-
sulinoopornosci i cukrzycy) jest wyzsze niz w populacji ogélnej. Warto do-
da¢, ze wiele 0sob z zaburzeniami psychicznymi, zwtaszcza tych z psychoza-
mi, nie ma regularnego dostepu do opieki zdrowotnej, co moze prowadzi¢ do
poznego wykrycia probleméw metabolicznych [4].

Dyslipidemia (zaburzenia lipidowe):

Wzrost masy ciata, zaburzenia glikemii 1 insulinooporno$¢ moga prowadzi¢
rowniez do dyslipidemii, czyli nieprawidtowych pozioméw lipidéw (chole-
sterolu 1 trojglicerydow) we krwi. U pacjentow stosujagcych LPP moga wy-
stapi¢ podwyzszone poziomy trojglicerydow oraz obnizenie poziomu chole-
sterolu HDL.

Dyslipidemia, podobnie jak otyto$¢ i cukrzyca, zwigksza ryzyko wystgpie-
nia choréb sercowo-naczyniowych, co stanowi dodatkowe zagrozenie zdro-
wia pacjentow [11, 15].

Motywacja pacjentéw chorujacych na schizofreni¢ do leczenia jest czgsto niska,

co stanowi powazng przeszkode w skutecznej terapii. Dotyczy to zarowno terapii
farmakologicznej, jak i innych form leczenia, takich jak psychoterapia czy zmiany
stylu zycia (np. dieta, aktywnos¢ fizyczna). Istnieje kilka czynnikow, ktore negatywnie
wplywajg na che¢ os6b chorujgcych na schizofrenie do podejmowania leczenia, w tym:

(1) brak $wiadomosci choroby (anozognozja);
(2) obawy zwigzane z lekami;
(3) trudnos$ci w organizacji zycia;
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(4) brak wsparcia spotecznego;
(5) objawy psychopatologiczne.

Motywacje pacjentow do podejmowania leczenia zwigkszajg nastgpujace oddzia-
lywania:

1. Edukacja i §wiadomos¢:

— wazne jest, aby pacjenci byli odpowiednio edukowani na temat ryzyka zdro-
wotnego zwigzanego z otyto$cig, cukrzyca i innymi zaburzeniami metabo-
licznymi.

2. Indywidualne podejscie:

— dostosowanie leczenia, w tym lekéw o mniejszym wptywie na metabolizm,
a takze pomoc w zmianie stylu zycia, moze pomoc pacjentom w przestrzega-
niu zalecen.

3. Wsparcie spoteczne:

— pacjenci powinni mie¢ dostgp do wsparcia ze strony rodziny, przyjaciot oraz
specjalistow (np. dietetykow, trenerdw personalnych). Organizowanie grup
wsparcia i terapii grupowej takze moze by¢ pomocne.

4. Terapia wielospecjalistyczna:

— zintegrowane podejs$cie, w ktérym pacjent otrzymuje pomoc od zespotu le-
karzy (psychiatra, diabetolog, dietetyk, terapeuta), moze znacznie poprawic
jego zaangazowanie w leczenie.

Ryzyko wystepowania cukrzycy i zaburzen metabolicznych
u 0s6b chorujacych na zaburzenia afektywne

Nie tylko schizofrenia, ale i choroby afektywne wiaza si¢ ze zwigkszonym ry-
zykiem metabolicznym, w tym cukrzycy typu 2. Najczestszg wspotchorobowoscia
somatyczng w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym (ChAD) sa choroby uktadu
krazenia, lecz powszechne sg réwniez otytos¢, cukrzyca oraz zespol metaboliczny
(dodatkowo zwickszajacy ryzyko tych pierwszych) [16]. Metaanaliza z 2013 roku
opisuje 0golng czegstos¢ wystgpowania zespotu metabolicznego na poziomie 37,3%
u pacjentéw z ChAD, przy znacznie wigkszej czestosci u osob leczonych LPP [17].
Zespot metaboliczny u pacjentow z ChAD wigze si¢ nie tylko ze skroceniem czasu
oczekiwanego przezycia (oczekiwana dlugos¢ zycia w ChAD jest krotsza o 12-20 lat
u me¢zezyzn 1 o 11-17 lat u kobiet), ale tez z cigzszym przebiegiem zaburzen afek-
tywnych. Pacjenci z trzema lub wigcej wspotistniejacymi chorobami somatycznymi
wykazuja czestsze zachowania samobdjcze, przebieg rapid cycling, stany lgkowe,
czesciej otrzymuja leki przeciwlgkowe i normotymiczne w porownaniu z pacjentami
bez chordb somatycznych. Rowniez czas do nawrotu depresji jest krotszy u osob
otytych [18, 19].

Objawy ChAD dla pacjenta z cukrzyca stanowig dodatkowe zrdédto licznych
trudnos$ci — pacjent w stanie manii moze mie¢ znaczny klopot z kontrola glikemii,
odpowiednig reakcjg na jej wahania (ktore ze wzgledu na biologiczne mechanizmy
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epizodu maniakalnego mogg by¢ dodatkowo nasilone), z oszacowaniem przyjetej
liczby weglowodanow czy intensywnosci podjetego wysitku fizycznego itd. [20].

Istnieja ponadto udokumentowane zwigzki miedzy ryzykiem zespolu metabolicz-
nego i cukrzycy a zaburzeniami depresyjnymi i ich nasileniem. U pacjentéw z depresja
cze¢sciej w porownaniu z populacja ogdlng wystepuje insulinoopornos$é i nietolerancja
glukozy. Wysokie wskazniki hiperglikemii stwierdza si¢ takze u nieleczonych oséb
z pierwszym epizodem depresji [21]. Czestos¢ wystepowania cukrzycy typu 2 u pa-
cjentdow z depresja szacowana jest na 8,7%, co stanowi ryzyko 1,49 razy wieksze niz
dla ogoéhu populacji [22]. Co ciekawe, to depresja zwigksza w wigkszym stopniu ryzyko
cukrzycy typu 2 niz cukrzyca — ryzyko depresji. Chorowanie na cukrzyce zwigksza
ryzyko depresji nawet o 25%, ale istnieje jeszcze silniejsza zalezno§¢ odwrotna: de-
presja zwigksza ryzyko cukrzycy typu 2 o 40-60% [23]. Depresja jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju zarowno cukrzycy typu 2, jak i wystapienia powiktan
w przebiegu cukrzycy typu 2 i 1, a szczeg6lnie choroby wiencowej serca, retinopatii,
neuropatii, nefropatii [24].

Badanie epidemiologiczne przeprowadzone wsrdéd oséb w $srednim i starszym
wieku wskazuje, ze duza depresja (MDD) zwicksza ryzyko zespotu metaboliczne-
go prawie czterokrotnie, jednak mechanizm tego wplywu pozostaje niejasny [25].
Efekt ten moze wynika¢ 1 z mechanizméw patofizjologicznych (hiperaktywacja osi
podwzgoérzowo-przysadkowo-nadnerczowej, aktywacja prozapalna, stres oksydacyjny,
zaburzenia krzepliwos$ci, wspolne uwarunkowania genetyczne), i z mechanizmow
behawioralnych (palenie tytoniu, nieaktywny tryb zycia, zle nawyki zywieniowe,
naduzywanie substancji psychoaktywnych) [26—-28]. Nie nalezy tez zapominac o sto-
sowanej farmakoterapii oraz o problemach zwigzanych z funkcjonowaniem systemu
ochrony zdrowia, w ktorym stan somatyczny pacjentdéw z zaburzeniami psychicznymi
jest czgsto zaniedbywany, a diagnostyka bywa opdzniona.

Jednym z najbardziej dokuczliwych objawow zespotu metabolicznego w grupie
pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi jest otyto$¢, czgsto okreslana jako choroba
otylo$ciowa, wigzaca si¢ z otytoscig brzuszng, otytoscig ogdlng i hipercholesterolemis.
Wspotwystepowanie otyloséci i depresji jest na tyle czgstym zjawiskiem, ze badanie
tych wzajemnych zalezno$ci uwidocznito, ze osoby z depresja mialy o 37% wigksze
ryzyko otyto$ci, a osoby otyte miaty o 18% wigksze ryzyko depresji. Zaleznosci te
wskazujg na to, ze sita zwigzku jest silniejsza w wypadku otytosci i depresji niz od-
wrotnie (w wypadku depresji i otytosci). Jednoczesnie okazato si¢, ze zwigzek ten jest
silniejszy u kobiet niz u me¢zezyzn i wérdd osob starszych [29, 30]. Z przegladu badan
epidemiologicznych i metaanaliz wynika, ze wspotwystepowanie depresji i otytosci
nie budzi watpliwosci [31]. Mechanizmy taczace te dwa schorzenia wskazujg (ana-
logicznie jak przy cukrzycy typu 2) na znaczacy udziat dysregulacji osi przysadka—
podwzgorze—nadnercza (HPA), stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego i dysfunkcji
endokrynologicznej [32]. Fakt, Ze stres i otyto$¢ sa czynnikami, ktore moga wywotaé
stan zapalny, jak i to, Ze objawy depresyjne sa powigzane ze zwickszonym poziomem
cytokinin prozapalnych w otyltosci centralnej, korespondujg z hamujagcym wpltywem
lekéw przeciwdepresyjnych na produkcje cytokin i zwigkszong ekspresji cytokin
prozapalnych w depresji opornej na leczenie [33].
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Interesujace sg dane wskazujace na dlugoterminowy zwigzek depresji opornej na
leczenie i otytosci pierwotnej. Duzy przeglad systematyczny ujawnit w kilku badaniach,
ze otylo$¢ nalezy uznaé za czynnik ryzyka stabej odpowiedzi na leczenie przeciw-
depresyjne 1 powinno si¢ ja leczy¢ razem z objawami depresyjnymi. Zauwazono, ze
u pacjentow z ryzykiem otytosci i nietypowymi cechami depresji stosowane leczenie
przeciwdepresyjne powinno by¢ rozwazne i dostosowane do profilu metabolicznego
pacjenta [34]. W koncepcji zespotu metaboliczno-nastrojowego [35-37] poza wyrdz-
nieniem otyto$ci jako jego podstawowej cechy zwraca si¢ uwage na mozliwy zwigzek
miedzy otytoscia a odpowiedzig na leki przeciwdepresyjne. Dysponujemy wynikami
badan, ktére dowodza, ze leczenie depresji wplywa na mase ciata, co wigze si¢ z ro-
dzajem stosowanego leku przeciwdepresyjnego, jego dawka i okresem stosowania
[31]. Okazuje sie, ze objawy choroby otytosciowej mniej wigcej dwukrotnie czesciej
wystepuja wsrdd pacjentdw leczonych lekami przeciwdepresyjnymi, gtdéwnie z grupy
selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), w poréwnaniu
7z pacjentami nieprzyjmujacymi lekow o dziataniu psychotropowym [38].

Zaburzenia metaboliczne w przebiegu depresji moga by¢ przyczyng braku wspot-
pracy w leczeniu i adherencji zwigzanej z przyjmowaniem lekow niezgodnie z zale-
ceniami, a nawet z zaniechaniem przyjmowania zaleconego leczenia. Jako czynniki
sprzyjajace chorobie otyto$ciowej w depresji wymienia si¢ te, ktére wynikajg z de-
presyjnego trybu zycia — zmniejszonej aktywnos$ci ogélnej i ruchowej, specyficznego
odzywiania si¢, naduzywania alkoholu i innych $rodkow psychoaktywnych. Przestrze-
ganie racjonalnych zalecen dotyczacych trybu zycia, zywienia, snu czy aktywnosci
ruchowej znacznie ogranicza ryzyko choroby otytosciowej [39]. Pacjenci leczeni
z powodu depresji juz po kilku wizytach u psychiatry zgltaszaja, ze przy stosowaniu
lekow przeciwdepresyjnych majg wigkszy apetyt i zauwazaja przyrost wagi. Czestsze
przerywanie leczenia przeciwdepresyjnego lub samodzielne zmniejszanie zaleconych
dawek lekéw motywowane jest m.in. obawami przed tyciem. Wykorzystanie checi
pacjenta do zredukowania masy ciata moze przyczynic si¢ do poprawy wspotpracy
w leczeniu depresji, a przy prowadzonej efektywnej psychoedukacji moze by¢ inicjo-
wane, zanim objawy depresyjne ulegng poglebieniu i przed mozliwym rozwinigciem
si¢ lekoopornoéci na leczenie. Otyto$¢, obecnie uwazana za uporczywy stan prozapalny
o niskim stopniu nasilenia, wigze si¢ z pogorszeniem odpowiedzi na leki przeciwde-
presyjne, a mechanizmem taczacym otytosc z depresja jest dysregulacja zapalna, ktora
moze negatywnie wplywac na rokowanie i efekt leczenia depres;ji [40, 41].

Interwencje psychologiczne wplywajace na zmiane stylu Zycia w zapobieganiu
i leczeniu choroby otyloSciowej i zaburzen metabolicznych

Otylo$¢ 1 zaburzenia metaboliczne to nie tylko wyzwania natury medycznej,
ale rowniez psychologicznej. Wspodtczesne badania wskazujg na $cistg zaleznosé
migdzy stanem psychicznym cztowieka a jego masg ciata, nawykami zywieniowymi
i zdolnoscig do podejmowania trwatych zmian w stylu zycia [42]. Leczenie choroby
otylosciowej nie moze ograniczac si¢ wylacznie do aspektdéw dietetycznych czy farma-
kologicznych. Kluczowe znaczenie ma takze wsparcie psychologiczne, ktore pomaga
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pacjentom zrozumiec¢ ich relacje z jedzeniem, zarzadzac stresem i budowac zdrowsze
nawyki [43]. Otylo$¢, czesto nazywana epidemig XXI wieku, jest skomplikowanym
zjawiskiem, na ktére wptywa wiele czynnikdw. Wéro6d nich mozna wymieni¢ pre-
dyspozycje biologiczne oraz mechanizmy psychologiczne, takie jak nawyki emocjo-
nalne, nieregularne wzorce zywieniowe czy trudno$ci w radzeniu sobie z napigciem.
Zrozumienie, ze jedzenie czgsto peni funkcje mechanizmu regulujgcego emocje, jest
kluczowe w procesie terapii. Wsparcie psychologiczne pozwala zidentyfikowac te
wzorce 1 wdraza¢ zmiany, ktore prowadza do trwatej poprawy zdrowia [44]. W kon-
tekécie zaburzen metabolicznych, takich jak insulinooporno$é, zespét metaboliczny,
cukrzyca typu 2, aspekty psychologiczne réwniez odgrywajg istotng rolg. Stres, brak
motywacji czy niewtasciwe przekonania na temat zdrowego stylu zycia mogg hamo-
wac postepy leczenia. Dlatego kompleksowe podejscie, taczace interwencje medyczne
z psychologicznymi, jest niezbedne dla osiggniecia trwatych efektow terapeutycznych.

Zrozumienie tych zalezno$ci stanowi fundament skutecznej terapii, ktora pozwala
pacjentom osiggna¢ redukcje masy ciata, poprawi¢ jako$¢ zycia 1 dlugoterminowo
utrzymac¢ zdrowie psychiczne oraz fizyczne.

Psychologiczne aspekty cukrzycy typu 2 i otytosci

Cukrzyca typu 2 i otyto$¢ sa schorzeniami, ktorych rozwdj i przebieg w znacznej
mierze zalezg od czynnikéw psychologicznych. W obu wypadkach nie tylko aspekt
biologiczny, ale tez emocjonalny 1 behawioralny odgrywaja kluczowsg role. Zarza-
dzanie stresem, motywacja do zmiany stylu zycia oraz wsparcie psychologiczne sa
fundamentami skutecznego leczenia.

Stres a zaburzenia metaboliczne

Stres odgrywa istotng role w patogenezie cukrzycy typu 2 i otylosci. Podwyzszo-
ny poziom kortyzolu, nazywanego ,.hormonem stresu”, wptywa na magazynowanie
thuszczu w organizmie, szczegdlnie w okolicy trzewnej. Dodatkowo stres moze pro-
wadzi¢ do kompulsywnego jedzenia, szczegodlnie pokarmoéw o wysokiej zawartosci
cukru i thuszczu, ktore chwilowo poprawiaja nastroj, lecz dlugoterminowo poglebiaja
problem [45].

Jedzenie emocjonalne

Wielu pacjentéw z otytoscig i/lub cukrzyca typu 2 zmaga si¢ z tzw. jedzeniem
emocjonalnym, czyli spozywaniem pokarmow w odpowiedzi na negatywne emocje,
takie jak smutek, zto§¢ czy frustracja. Ten mechanizm utrwala niezdrowe wzorce
zywieniowe i moze prowadzi¢ do dalszego przyrostu masy ciata, pogarszajac samo-
poczucie psychiczne i fizyczne [46].

Poczucie wlasnej wartos$ci 1 samoocena

Otylos¢ i cukrzyca typu 2 czesto wspoétistnieja z niskg samooceng i zaburzonym
poczuciem wiasnej wartosci. Pacjenci moga odczuwaé wstyd, wine czy izolacj¢ spo-
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teczng, co dodatkowo utrudnia podejmowanie dzialan terapeutycznych. Czgsto tez
obawiajg si¢ stygmatyzacji lub realnie jej doswiadczaja [47].

Zalecane interwencje zmiany stylu zycia

Skuteczna zmiana stylu zycia opiera si¢ na wprowadzeniu matych, stopniowych
krokow (tab.), ktore sg tatwiejsze do utrzymania w dtuzszym okresie [48, 49].

Tabela. Kluczowe zalecenia w kontekscie zmiany stylu zycia

1. Edukacja zywieniowa: udziat w warsztatach lub konsultacjach z dietetykiem pomaga zrozumie¢, jak
komponowa¢ zdrowe positki i unika¢ przetworzonych produktéw bogatych w cukry proste.

2. Regularna aktywnos¢ fizyczna: zaleca sie wybor form ruchu, ktore sprawiajg przyjemno$c, np.
spacery, ptywanie czy taniec, aby zwiekszy¢ szanse na utrzymanie regularno$ci.

3. Planowanie positkow: przygotowanie jadtospisu na kilka dni pozwala unikng¢ impulsywnego
jedzenia i wspiera utrzymanie zdrowych nawykow.

4. Mindfulness i techniki relaksacyjne: ¢wiczenia uwazno$ci, joga czy medytacja pomagajq radzi¢
sobie ze stresem i zmniejszaja ryzyko jedzenia emocjonalnego.

5. Wsparcie spoteczne: udziat w grupach wsparcia lub terapiach grupowych moze pomoc w wymianie
dos$wiadczen i budowaniu poczucia wspélnoty.

6. Monitorowanie postepow: prowadzenie dziennika zywieniowego i aktywnosci fizycznej pozwala
$ledzi¢ osiggniecia i motywuje do dalszego dziatania.

Jak motywowa¢ do zmiany

Motywacja do zmiany stylu Zycia jest procesem dynamicznym, ktéry wymaga
odpowiedniego wsparcia. Kluczowe strategie obejmuja:
— Wyznaczanie realistycznych celéw: cele powinny by¢ osiggalne i mierzalne,
np. ,,zwieksze liczbe krokow dziennie o 2000 przez nastepny tydzien”.

— Docenianie matych sukceséw: podkreslanie znaczenia drobnych osiggnigé
buduje pozytywne wzmocnienie i zwigksza zaangazowanie.

— Indywidualne podejécie: motywacja rézni si¢ w zaleznosci od osoby, dlatego
warto dostosowac 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 nalezy koncentrowac si¢ na pozy-
tywnych zmianach i przysztych mozliwos$ciach.

Gtowna role w procesie zmiany stylu zycia odgrywa wsparcie psychologiczne.
Wsparcie to obejmuje rozne aspekty: motywacje i budowanie zaangazowania, radzenie
sobie ze stresem, zmian¢ przekonan i nawykow, wsparcie w budowaniu samokontroli,
wzmacnianie odpornosci psychicznej, prace z emocjami, budowanie zdrowych relacji
spotecznych. Dzialania psychologa pomagaja w zrozumieniu wtasnych potrzeb, mo-
tywacji oraz wyzwan zwigzanych z wprowadzaniem nowych nawykow [50].
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Interwencje psychologiczne u 0séb chorujacych z zaburzeniami metabolicznymi,
otytoscig i zaburzeniami psychicznymi

Wedle dostepnych danych otyto$¢ i zaburzenia metaboliczne czgsto wspotwystepu-
ja z zaburzeniami psychicznymi, takimi jak schizofrenia, ChAD, depresja, zaburzenia
lekowe, zaburzenia odzywiania, zaburzenia osobowosci i innymi, a mechanizmy tego
wspotwystepowania sg ztozone [51]. Badania wykazaly, ze zmiana stylu zycia, w tym
wprowadzenie zdrowych nawykow zywieniowych i aktywnosci fizycznej, jest mozliwa
takze u 0sob z zaburzeniami psychicznymi. Kluczem do sukcesu jest dostosowanie
interwencji do indywidualnych potrzeb i mozliwosci pacjenta oraz zapewnienie mu
wsparcia w zakresie zarzadzania emocjami i motywacja.

Interwencje skoncentrowane na stopniowym wprowadzaniu zdrowych nawykow,
z jednoczesnym uwzglednieniem psychologicznych barier, moga znacznie popra-
wi¢ wyniki leczenia [52]. Regularne spotkania z innymi osobami borykajacymi si¢
z podobnymi trudno$ciami sprzyjaja wzajemnej motywacji i budowaniu poczucia
wspolnoty [53]. Kluczowa jest zindywidualizowana pod katem wspotchorobowosci
farmakoterapia [54]. Opieka multidyscyplinarnego zespotu, w tym psychologow
1 psychiatrow, pozwala na skuteczniejsze monitorowanie postepoOw i dostosowanie
strategii terapeutycznych.

Badania przeprowadzone w populacjach 0séb z zaburzeniami psychicznymi dowo-
dza, ze zmiana stylu zycia moze nie tylko poprawi¢ parametry metaboliczne, ale takze
pozytywnie wptynaé¢ na zdrowie psychiczne, redukujac objawy depresji czy leku [55].

Otyto$¢, cukrzyca i schizofrenia — rola wsparcia psychologicznego

Otylo$¢ i schizofrenia sg ze sobg $cisle powigzane, a ich wspotwystepowanie wy-
nika zaré6wno z czynnikoéw biologicznych, jak i Srodowiskowych. Pacjenci chorujacy
na schizofreni¢ sg szczeg6lnie narazeni na nadwagg i otyto$¢ z powodu ograniczone;j
aktywnosci fizycznej, niezdrowej diety oraz dziatania LPP II generacji, ktore czgsto
powoduja przyrost masy ciata.

Otylo$¢ u 0sob chorujacych na schizofreni¢ prowadzi do zwigkszonego ryzyka
wystapienia chorob metabolicznych, takich jak cukrzyca typu 2, nadcis$nienie tetnicze
czy dyslipidemia. Dodatkowo problemy z masg ciala moga negatywnie wplywac na
samooceng¢ i nastrdj pacjentow [56], co jeszcze bardziej komplikuje proces leczenia.

Wazne jest, aby terapia schizofrenii byta zintegrowana i uwzgledniata aspekty
psychiczne i fizyczne. Obejmuje to regularne monitorowanie parametrow metabo-
licznych, wsparcie psychologiczne, promocje zdrowego stylu zycia oraz — w razie
potrzeby — wlaczenie dietetyka i fizjoterapeuty. Taka kompleksowa opieka pozwala
poprawi¢ jako$¢ zycia pacjenta oraz zmniejsza ryzyko powiktan zdrowotnych zwia-
zanych z otyloscig [57, 58].

Badania wskazuja, ze kompleksowe podejscie terapeutyczne, uwzgledniajace
wspotprace psychiatrow, dietetykow i psychologow, moze zdecydowanie poprawic stan
zdrowia 0s6b z tymi wspotistniejagcymi schorzeniami [59]. Wsparcie psychologiczne
dla 0s6b z otytoscia, cukrzycg i schizofrenig powinno by¢ zintegrowane, dostosowa-
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ne do indywidualnych potrzeb pacjenta i obejmowac aspekty zdrowia psychicznego
i fizycznego.

Psychoedukacja pacjentow na temat zwigzku miedzy ich stanem psychicznym,
otytoscig i1 cukrzyca oraz informowanie o wplywie zdrowego stylu zycia na ich sa-
mopoczucie, zdrowie fizyczne i psychiczne jest podstawg wsparcia psychologicznego
w tej grupie pacjentow. Wazne jest wyjasnienie, jak leki psychotropowe moga wpty-
wac¢ na mase ciata i metabolizm, a takze jak temu niekorzystnemu wpltywowi mozna
przeciwdziata¢. Niezwykle istotna jest praca nad motywacja, pomoc w wyznaczaniu
realistycznych i osiggalnych celow, np. matych zmian w diecie czy stopniowego
zwiekszania aktywnosci fizycznej. Podstawa jest wsparcie w dlugoterminowym utrzy-
maniu zmian: regularne wizyty u lekarzy prowadzacych, monitorowanie postepow
1 wzmacnianie pozytywnych nawykow.

Pomoc psychologiczna u pacjentow chorujacych na schizofreni¢ i zaburzenia
metaboliczne obejmuje tez rozpoznawanie emocji i zarzadzanie emocjami, ktére
moga wptywac na niezdrowe nawyki, takie jak jedzenie emocjonalne [60]. Pomocna
moze by¢ nauka technik relaksacyjnych, mindfulness czy medytacji w celu redukcji
stresu, ktory moze pogarszaé¢ zar6wno objawy schizofrenii, jak i kontrole cukrzycy.
W wypadku dobrze przeprowadzonej rekrutacji do psychoterapii skuteczne moga
by¢ zwlaszcza oddziatywania poznawczo-behawioralne (CBT). CBT moze pomoc
w zmianie negatywnych przekonan i nawykow zwigzanych z jedzeniem, aktywnoscia
fizyczng oraz radzeniem sobie z chorobg. Istotnym obszarem oferowanego wsparcia
psychologicznego powinna by¢ praca nad poprawa samooceny i akceptacja wlasnego
ciata. W zarzadzaniu tak ztozong wspotchorobowoscig istotna jest nauka strategii ra-
dzenia sobie z objawami schizofrenii i ich wptywem na codzienne funkcjonowanie,
pomoc w organizacji rutyny, np. regularnego przyjmowania lekow, planowania posit-
kow 1 aktywnosci fizycznej, oraz w monitorowaniu poziomu cukru we krwi i innych
parametrow zdrowotnych [61]. Udzial w grupach wsparcia dla 0sob z otytoscia, cuk-
rzyca i schizofrenia, zapewniajacych wymiang do§wiadczen i wzajemne wsparcie oraz
wsparcie w budowaniu zdrowych relacji z rodzing i bliskimi, ktérzy moga odgrywaé
kluczowa rolg w procesie zdrowienia, to wazna przestrzen oddziatywan psychologicz-
nych [62]. Niezbedna jest wspotpraca psychologa z innymi specjalistami, takimi jak
psychiatrzy, endokrynolodzy, dietetycy czy fizjoterapeuci, aby zapewnié holistyczng
opieke i regularne konsultacje miedzy cztonkami zespotu terapeutycznego, tak by
leczenie uwzgledniato wszystkie aspekty zdrowia pacjenta.

Wsparcie psychologiczne dla 0sob z otytoscia, cukrzyca i zaburzeniami psychicz-
nymi wymaga wyjatkowej cierpliwosci oraz indywidualnego podejscia, poniewaz
kazda osoba zmaga si¢ z roznymi wyzwaniami. Kluczowe jest budowanie zaufania
poprzez empatyczne stuchanie i akceptacje pacjenta bez oceniania, co pozwala mu
otwarcie dzieli¢ si¢ swoimi trudno$ciami. Terapia powinna by¢ dostosowana do indy-
widualnych potrzeb, uwzgledniajac zardwno zdrowie fizyczne, jak i psychiczne, a takze
realistyczne mozliwosci pacjenta. Istotnym elementem jest ponadto motywowanie do
wspolpracy przez wspolne wyznaczanie matych, osiggalnych celow oraz wzmacnianie
wiary we wlasne mozliwosci. Dlugoterminowe wsparcie i monitorowanie postepow
pomagaja pacjentowi utrzymaé pozytywne zmiany w zyciu codziennym.
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Podsumowanie

Otylo$¢ i zaburzenia metaboliczne sg obecnie jednym z najczestszych problemow
zdrowotnych w krajach rozwinigtych. Osoby chorujace psychicznie sg grupg szczegol-
nie nimi zagrozona, a ryzyko wystapienia zaburzen metabolicznych szacunkowo jest
u nich az o 50% wyzsze niz w populacji ogolnej [2]. Z tych powodow wskazane jest,
by lekarze psychiatrzy nie tylko byli §wiadomi tego ryzyka, ale tez aktywnie przeciw-
dziatali rozwojowi tych zaburzen. Elementarne znaczenie majg przedstawione w tej
czesci zalecen dziatania edukacyjne oraz motywowanie pacjentoéw do zmiany stylu
zycia sprzyjajacej poprawie parametréw metabolicznych. W razie wysokiego ryzyka
rozwoju zaburzen metabolicznych lub juz ich wystepowania wdrazane powinny by¢
takze interwencje farmakologiczne, ktore opisano w czesci I1[63]. Obie czesci zalecen
stanowig aktualizacje zalecen PTP z 2019 roku [8] oraz zalecen zawartych w polskich
standardach leczenia farmakologicznego niektdrych zaburzen psychicznych [64].
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