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Czy dieta w chorobie dwubiegunowej ma znaczenie?

Is diet important in bipolar disorder?
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Summary

In recent years it has been increasingly indicated that diet/nutrition is important in the
pathogenesis, course and effectiveness of treatment of various mental disorders. Most of the
research published so far has focused on the role of nutrition and nutrients in the develop-
ment and treatment of depression. The results indicated a relationship between diet and risk
of depression. Few studies have examined the relationship between diet and bipolar disorder
(BD), although it can be assumed that some of the observations related to people with depres-
sion may be related to BD. The authors present an overview of the relationship between diet
and bipolar disorder and the use of dietary interventions in the treatment of BD. They also
discuss the use of nutrients, including polyunsaturated fatty acids, N-acetylcysteine, vitamin
D, folic acid, and zinc, in the treatment of BD. For patients, the supplementation of mood
disorders treatment with dietary recommendations, supplementation with selected nutrients,
supplementation of micronutrients, may provide — in addition to indirect and direct effect on
brain function — the possibility of greater co-participation in the treatment, enhancing the
sense of control, coping, which may have a significant effect on the course of BD and the
effectiveness of its treatment.
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Wstep

Rozpowszechnienie choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD) szacuje si¢ na
1-4% populacji [1]. ChAD czgsto zwigzana jest z uposledzeniem funkcjonowania
w roznych obszarach (zawodowym, osobistym, rodzinnym, spotecznym), ze znaczng
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inwalidyzacja oraz zwigkszong zachorowalnos$cia na choroby somatyczne [2] i skro-
ceniem zycia nawet o 10-20 lat w porownaniu z populacjg ogolng [3]. Sposrod chordb
somatycznych ChAD najczesciej (20-80%) wspotwystepuje z otyloscia, zespotem
metabolicznym, chorobami uktadu sercowo-naczyniowego i uktadu oddechowego
oraz zaburzeniami endokrynologicznymi [4, 5], przy czym szacuje si¢, ze choroby
sercowo-naczyniowe odpowiedzialne sa za prawie 40% zgonéw chorych z ChAD
[1]. Dobrze znane i udokumentowane sg zwigzki pomigdzy dietg i sposobem zZywienia
a wieloma chorobami somatycznymi [6, 7]. Poznanie tych zalezno$ci spowodowato
w ostatnich latach podjecie szerokich dziatan terapeutycznych oraz prewencyjnych
w zakresie modyfikacji zwyczajow zywieniowych i kontroli masy ciata, w celu ogra-
niczenia rozpowszechnienia otytosci i jej konsekwencji.

Wplyw diety/odzywiania na zdrowie psychiczne

Wptyw diety/odzywiania na zdrowie psychiczne wynika, jak pisza Beyer i Payne
[8], z tego, ze dla funkcjonowania mozgu i zachowania jego morfologii (struktury)
niezbedne jest dostarczanie energii (stanowigcej znaczng czgs¢ calkowitej energii
zawartej w pozywieniu) oraz szeregu sktadnikoéw odzywczych (lipidy, witaminy,
makro- 1 mikroelementy, kofaktory reakcji antyoksydacyjnych, katalizatory — synte-
zy czynnikoéw neurotrofowych i wiele innych). Stad sposob zywienia i $ci§le z nim
powigzany rozw0j zwyczajow zywieniowych posrednio wpltywaja na powstawanie
i przebieg wielu zaburzen psychicznych, a zatem mogtyby si¢ rowniez sta¢ celem
interwencji terapeutycznej i dziatan profilaktycznych.

Wazrost zainteresowania tymi zagadnieniami w réznych obszarach nauki (zy-
wienie cztowieka, biochemia zywnosci, nutrigenomika, psychiatria) doprowadzit
do rozwoju osobnego nurtu w badaniach — tzw. nutripsychiatrii, podkreslajacej rolg
diety w powstawaniu, przebiegu i skuteczno$ci leczenia zaburzen psychicznych [9].
Wigkszo$¢ opublikowanych dotychczas badan dotyczy roli Zywienia i poszczegdlnych
sktadnikow pokarmowych (nutrients) w rozwoju i leczeniu depresji. Wyniki wskazy-
waty na zaleznosci miedzy dietg a ryzykiem rozwoju depresji. Z metaanalizy badan
obserwacyjnych wynika, ze dieta typu $rédziemnomorskiego (Mediterranean-style
diet) wykazuje protekcyjne dziatanie przed wystgpieniem depresji (tak jak i udaru),
natomiast zachowania zywieniowe okreslane jako zachodni wzorzec diety (Western
dietary pattern) zwigkszaja prawdopodobienstwo zachorowania na depresj¢ [10, 11].
W metaanalizie autorstwa Laiego 1 wsp. [12] dieta bogata w owoce, warzywa oraz
ryby byla zwigzana ze zmniejszeniem ryzyka depresji, a dieta z wigksza zawartos$cia
weglowodanow prostych i1 obfitujaca w produkty wysokoprzetworzone wigzata si¢
z wyzszym ryzykiem jej wystgpienia. Przeglad systematyczny badan randomizowa-
nych (Randomized Clinical Trial — RCT) sugeruje pozytywny wptyw wprowadzania
interwencji dietetycznych w redukcji objawow depresji [13]. Wyniki badania RCT
ostatnio opublikowane na tamach czasopisma ,,BMC Medicine” potwierdzity, ze
wsrod chorych z depresja (leczonych rutynowo z zastosowaniem farmakoterapii lub
psychoterapii) uzyskano istotnie lepsza poprawe w grupie, w ktorej dotaczono porad-
nictwo dietetyczne w poréwnaniu z grupa, ktdrej udzielano wsparcia spotecznego [ 14].
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Jesli chodzi o poszczegdlne sktadniki pokarmowe diety i ich wptyw na objawy
depresji, korzystnego dziatania w leczeniu depresji dowiedziono w przypadku za-
stosowania kwasow omega-3 [15], cynku [16, 17], N-acetylocysteiny [18], witamin
z grupy B (w tym folianow) [19], witaminy D [20]. Brakuje nadal dobrze zaplanowa-
nych i przeprowadzonych badan interwencyjnych w duzych grupach chorych, ktore
pozwolityby na uzyskanie wigkszej sily statystycznej publikowanych wynikow, a tym
samym wiarygodnych, jednoznacznych informacji.

Dotychczas niewiele badan koncentrowato si¢ na zalezno$ciach miedzy dietg
a ChAD, cho¢ mozna przypuszczac, ze czg$¢ obserwacji na temat osob chorujacych
na depresje moze odnosi¢ si¢ do pacjentdow z ChAD. W przegladzie takich badan
[21] (stan do lutego 2015 r.) Lopresti i Jacka omdéwili wyniki przedstawione w pigciu
artykutach. Przeprowadzona przez autorow kwerenda po kolejnych dwoch latach (do
lutego 2017 r.) nie ujawnita nowych artykutéw w tym zakresie.

Elsmlie 1 wsp. [22] stwierdzili, ze pacjenci z ChAD spozywali wigcej weglowo-
danéw, a kobiety z ChAD miaty tez wyzszy wskaznik calkowitego spozycia energii
(total energy intake). Wigksze spozycie owocéw morza powigzane byto w badaniu
Noaghiula i Hibbelna [23] z mniejszg cze¢stoscig zachorowania na ChAD. Analiza
danych z rejestru krajowego weteranéw przeprowadzona przez Kilbourne i wsp. [24]
ujawnita, ze osoby z ChAD czgéciej podawaly, ze spozywajg tylko jeden positek
dziennie i majg trudno$ci z zaopatrzeniem i gotowaniem. W badaniu australijskim
pacjentki z ChAD miaty wyzszy wskaznik spozycia energii oraz czesciej konsumowaty
produkty charakterystyczne dla diety zachodniej [25]. U ambulatoryjnych pacjentow
z ChAD w Japonii wigksze nasilenie objawdw stwierdzano w grupie, ktéra podawata
rzadsze spozywanie produktow diety srédziemnomorskiej [26].

Autorzy przegladu podkreslili, ze interakcje zachodzace pomiedzy dieta a ChAD
nie s3 do konca poznane. By¢ moze nieprawidtowa dieta w ChAD ma znaczenie
przyczynowe, moze pogarsza przebieg choroby, moze jest elementem stylu zycia.
Znany jest zwigzek miedzy leczeniem farmakologicznym stosowanym w ChAD
a otytoscia [27], wiec by¢ moze ta niewlasciwa dieta jest wynikiem niepozadanego
dziatania lekow. Preferowanie spozywania produktéw bogatych w cukier i thuszcz
przez pacjentdow z ChAD Lopresti i Jacka [21] postrzegali jako metode samolecze-
nia (cukier moze zmniejsza¢ kortyzolemi¢ wywotang przez stres, ktdry czesto jest
stwierdzany u chorych z ChAD). Interakcja dieta—ChAD jest prawdopodobnie ztoZzona
1 wieloczynnikowa.

Znaczenie diety w ChAD

Opisana powyzej wspotchorobowos¢ (comorbidity) choréb somatycznych i ChAD
wigze si¢ z trudnos$ciami terapeutycznymi, lekooporno$cig i ciezszym przebiegiem
ChAD [28]. W tym kontek$cie wlasciwa dieta/wlasciwe odzywianie w ChAD moze
prowadzi¢ do zmniejszenia zagrozen zwigzanych z chorobami dietozaleznymi, ale
tez wywiera¢ korzystny wplyw na przebieg ChAD. Przyktadowo pacjenci z ChAD
i cukrzyca typu 2 lub nietolerancjg glukozy wykazuja wigksze ryzyko niekorzystnego
(chronicznego) przebiegu ChAD niz pacjenci bez zaburzen regulacji glikemii [29],



786 Dorota Lojko i wsp.

a zmiany (zardwno zwigkszenie, jak i zmniejszenie) masy ciala wiaza si¢ z czgstoscia
wystepowania faz maniakalnych i depresyjnych [28].

Dieta (jej sktad i jako$¢) moze rowniez wywotywaé/podtrzymywaé zaburzenia
mechanizméw biologicznych zwigzanych z powstawaniem, rozwojem i leczeniem
ChAD. Zaliczamy do nich m.in. przekaznictwo monoaminergiczne, procesy zapalne,
stres oksydacyjny, aktywnos$¢ mitochondrialng, neuroplastycznos$¢ i neurogeneze
[21, 30, 31]. Liczne badania przedkliniczne wskazujg na wplyw diety/odzywiania
si¢ na te mechanizmy, cho¢ nadal nie zostaty ustalone takie zalezno$ci w badaniach
dotyczacych ChAD.

Teoria monoaminergiczna zaktada istotng role zaburzen transmisji serotoninergicz-
nej, noradrenergicznej i dopaminergicznej w patogenezie zaburzen afektywnych. Bada-
nia na zwierz¢tach dowiodty, ze dieta wysokottuszczowa moze bezposrednio wptywac
na przekaznictwo monoaminoergiczne [32, 33]. Taka dieta u zwierzat powodowala tez
nieskuteczno$¢ fluoksetyny w leczeniu zachowan zwigzanych ze stresem [34]. U lu-
dzi dieta wysokotluszczowa z wysokoweglowodanowymi przekaskami wptywata na
zmniejszenie transmisji serotoninergicznej w podwzgorzu [35]. Opisany pozytywny
wplyw diety ketogennej na stabilizacj¢ nastroju w ChAD [36] by¢ moze zwigzany jest
ze zwickszeniem aktywno$ci dopaminergicznej w systemie mezolimbicznym [37].
W ostatnich latach coraz czgsciej zwraca si¢ uwage na znaczenie procesOw zapalnych
w patogenezie ChAD [38, 39]. Dieta §rodziemnomorska i wigksze spozycie owocow
1 warzyw wiaze si¢ ze zmniejszeniem proceséw zapalnych [40, 41], natomiast dieta,
w ktoérej dominuja zachodnie wzorce zywieniowe, jest uznawana za ,,prozapalng”,
zwigzang ze wzrostem stgzenia takich markerow stanu zapalnego, jak interleukina-6
i biatko C-reaktywne [42].

Mozgowy czynnik wzrostu (BDNF — Brain-derived Neurotrophic Factor) wply-
wa na wzrost i réznicowanie neuronéw. Wskazywano na wzrost st¢zenia BDNF
W surowicy osob stosujacych diete srodziemnomorskg [43] oraz na oddziatywanie
sktadnikow diety (cynku i flawonoidow) na czynnos¢ BDNF [44]. W badaniach na
zwierzetach potwierdzono obnizenie ekspresji BDNF w moézgu i pogorszenie jakosci
nowych neuronéw powstajacych w hipokampie u gryzoni na diecie wysokottuszczowej
[45, 46]. W przegladzie literatury dotyczacej sposobu zywienia/diety zwierzat i ludzi
[47] stwierdzono, ze sktad diety (zawarto$¢ thuszczow i weglowodanow), czestotliwosé
spozywania positkow oraz ich kaloryczno$¢ wptywaja na neurogeneze w hipokampie.
W longitudinalnych badaniach przeprowadzonych w Australii przez Jacke i wsp. [48]
stwierdzono u 0s6b odzywiajacych si¢ wedhug tzw. diety zachodniej mniejszg objetos¢
lewego hipokampu w poréwnaniu z osobami, ktére odzywiaty si¢ wlasciwie.

Stres oksydacyjny i1 zaburzenia aktywno$ci mitochondrialnej rowniez wigzane
sa z patogeneza ChAD. Beyer i Payne [8] wskazuja, ze mozg jest organem, ktdrego
funkcje 1 struktura s3 w znacznym stopniu zalezne od dostarczanej energii, a uszko-
dzenia mitochondriow (odpowiedzialnych w neuronie za produkcj¢ energii) mogg
prowadzi¢ do nasilenia stresu oksydacyjnego i w konsekwencji — do dalszego uszka-
dzania mitochondriow. Badania dowodza, ze wtasnie dieta moze znaczaco wptywac
na funkcje mitochondriéw przez zmniejszanie stresu oksydacyjnego i ochrong DNA
mitochondriow przed uszkodzeniem wywotanym przez oksydacje. Dieta w typie
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$roédziemnomorskiej i wigksze spozycie ryb wiaza si¢ z obnizeniem st¢zenia markerow
stresu oksydacyjnego w surowicy [49] oraz w moczu [50]. Badania na zwierz¢tach
ujawniaja, ze dieta ketogenna moze dziala¢ ochronnie na mitochondria narazone na
uszkodzenia w stresie oksydacyjnym [51].

Skladniki odzywcze, witaminy, mikroelementy w chorobie
afektywnej dwubiegunowej

Rola wybranych sktadnikow odzywczych (nutrients) w powstawaniu, przebiegu
i potencjalnie w leczeniu ChAD zostata omowiona w 2015 roku przez Beyera i Payne
[8]. Badania w tym zakresie sg nieliczne, prowadzone w niewielkich grupach, nie-
randomizowane. Ograniczenia te dotycza zar6wno badan w zakresie zastosowania
roznych diet, jak i badan wptywu poszczegolnych sktadnikéw pokarmowych (w tym
suplementéw diety) w ChAD. Uzyskane dotychczas wyniki sg niejednoznaczne,
o niewielkim potencjale zastosowania w praktyce.

W ostatnich latach duzo uwagi po$wigca si¢ nutraceutykom, czyli substancjom
odzywczym, ktore przez udziat w procesach metabolicznych wywieraja udokumento-
wany i korzystny wptyw na zdrowie i sg wykorzystywane w leczeniu. Sarris i wsp. [52]
przeprowadzili w 2011 roku systematyczny przeglad literatury na temat stosowania
nutraceutykow w leczeniu ChAD, a nastepnie w 2017 roku na temat zastosowania
nutraceutykéw w leczeniu depresji, w tym w depresji w ChAD [53]. W 2014 roku
w przegladzie Rakofsky’ego i Dunlopa [54] podzielono sktadniki odzywcze wyko-
rzystywane jako nutraceutyki na dwie grupy: zwiazki niezbedne (essential nutrients),
czyli takie, ktore cztowiek musi pozyskac z diety (np. kwasy omega 3, kwas foliowy),
oraz sktadniki endogenne (nonessential) (np. n-acetylocysteina, inozytol). Nutraceutyki
mogg dziata¢ podobnie jak np. leki normotymiczne (sole litu, walproininany), by¢
moze u niektoérych chorych nutraceutyki dostarczaja (lub umozliwiaja odtworzenie)
brakujacych sktadnikéw, by utrzymac ich fizjologiczne st¢zenia. Mozliwe jest row-
niez, ze dzigki suplementacji zwigkszona ilo§¢ danego zwigzku prowadzi do reakcji
wewnatrzkomoérkowych, ktorych rezultatem jest zmniejszenie nasilenia/ustgpienie
objawow choroby. Przypuszcza sig¢, ze mozliwe jest tez dziatanie addytywne lub
synergistyczne nutraceutykow z lekami normotymicznymi [54].

Na podstawie wyzej wymienionych przegladow [52—-54] przedstawiamy wybrane
zwigzki, ktorym przypisuje si¢ znaczenie w patogenezie, przebiegu i leczeniu ChAD.

Wielonienasycone kwasy thuszczowe omega 3 (WNKO3) (eikozapentaenowy, do-
kozaheksaenowy) sa niezbedne w rozwoju i czynno$ciach mozgu, w tym w dojrzewaniu
neurondw, ich migracji oraz procesach synaptogenezy, plastycznosci, neurogenezy
i w przekaznictwie nerwowym [55]. Podkresla si¢, ze w zachodniej diecie jest zbyt
malo kwasoéw ttuszczowych z rodziny omega 3. Wiele badan epidemiologicznych
i interwencyjnych dotyczyto zalezno$ci miedzy spozyciem produktow bedacych
zrodtem WNKO3 w diecie czy suplementacjg tymi kwasami a wystepowaniem lub
nasileniem depresji [56]. Dostgpne sg rowniez wyniki badan wskazujace na celowos¢
zwigkszania zawarto$ci tego sktadnika w diecie 0sob z ChAD (patrz podsumowanie
badan w [8]). W leczeniu depresji stosowano dawki 1-2 g kwasu eikozapentaenowego
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dziennie, uzyskujac redukcje objawow depresji, takze dwubiegunowej [53]. Cho¢ nie
mamy jednoznacznych dowodéw na ich terapeutyczne dziatanie w ChAD, to wskazuje
sie, ze WNKO3 nie majg efektow ubocznych, a ich spozywanie jest korzystne dla
ogo6lnego stanu zdrowia.

Jednym z gtownych endogennych zwiazkéow o dziataniu antyoksydacyjnym
w moézgu jest glutation. Doustna suplementacja samego glutationu jest mato efektywna
(w wigkszo$ci ulega hydrolizie i stabo przenika barier¢ krew—mozg), stwierdzono
jednak, ze celowe jest podawanie N-acetylocysteiny (NAC). NAC dostarcza I-cysteing
niezbedng w syntezie glutationu, ale rowniez sama wykazuje dziatanie antyoksyda-
cyjne [57].

W badaniach klinicznych u pacjentow z ChAD dodawano NAC w dawce 500 Iub
1000 mg dwa razy dziennie do standardowego leczenia ostrego epizodu depresji oraz
w okresie leczenia podtrzymujacego i stwierdzono zmniejszenie nasilenia objawow
depresji oraz poprawe funkcjonowania i jakosci zycia [58, 59]. Cho¢ NAC jest dobrze
tolerowana, dane dotyczace tolerancji w stosowaniu przewleklym sg ograniczone.

W przegladach systematycznych z metaanaliza potwierdzono zwiazek niskiego
stezenia witaminy D z depresjg [60] 1 wykazano skuteczno$¢ suplementacji witaminy D
w redukcji objawow depresji u pacjentow z klinicznie bardziej nasilong depresja [61],
nie ujawniono natomiast takiego dziatania u oso6b z objawami depresji o niewielkim
nasileniu [62]. Autorzy przegladu wskazuja wszakze, ze nadal nie ma jednoznacznych
wynikow badan kontrolowanych odnosénie zastosowania witaminy D w zapobieganiu
i leczeniu depresji, ktore by umozliwialy stwierdzenie, czy zwiazek ten nie jest przy-
padkowy. Badan dotyczacych roli witaminy D u pacjentdw z ChAD jest bardzo mato,
cho¢ ustalono, ze niedobory witaminy D w grupie ambulatoryjnych chorych z ChAD
wystepuja 4,7-krotnie czgéciej niz w populacji ogdlnej [63].

Uwaza sig, ze kwas foliowy i inne foliany mogg mie¢ znaczenie w leczeniu de-
presji, co thumaczy si¢ m.in. ich udziatem w syntezie neurotransmiteré6w i wpltywem
na metylacj¢ DNA [64]. W wielu badaniach stwierdzano, ze osoby z depresja maja
nizsze stezenie foliandéw w osoczu i erytrocytach w poréwnaniu z osobami zdrowymi
1 pacjentami z innymi zaburzeniami psychicznymi [65]. Nizsze st¢zenie folianéw
wigzalo si¢ z gorsza odpowiedzig na farmakologiczne leczenie przeciwdepresyjne.
Nalezy pamigtac, ze skuteczno$¢ lub brak skutecznosci stosowania kwasu foliowego
moze si¢ wigza¢ z chemiczng formg podazy tej witaminy — poniewaz kwas foliowy,
w przeciwienstwie do naturalnych folianéw, musi by¢ przeksztatcony w form¢ me-
tabolicznie aktywna, by przekroczy¢ barier¢ krew—mozg, a ok. 30% populacji ma
genetycznie uwarunkowany deficyt enzymu niezbednego do tego przeksztatcenia
[66]. Zaleca si¢ rozwazenie podawania kwasu foliowego w postaci kwasu lewomefo-
liowego, o wyzszej biodostgpnosci, 1 by¢ moze bardziej dzigki temu skutecznej [67].
Badan na temat stezenia kwasu foliowego i jego przyjmowania w ChAD jest bardzo
niewiele. Niektorzy autorzy podaja, ze wnioski z badan chorych na depresj¢ [68] moga
si¢ rowniez odnosi¢ do chorych z ChAD. Przeprowadzono badanie potencjalizacji litu
kwasem foliowym (200 ug/d) w leczeniu ChAD — autorzy tego doniesienia zapropo-
nowali rozwazenie suplementacji kwasem foliowym w leczeniu podtrzymujacym [69].
W 2009 roku Behzadi i wsp. [70] przedstawili zachecajace wyniki odnosénie dotgcza-
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nia kwasu foliowego do walproiniandéw stosowanych w leczeniu manii. W niedawno
opublikowanym badaniu opisano korzystne skutki dodania kwasu lewomefoliowego do
standardowego leczenia w grupie dziesieciu chorych z depresja w przebiegu choroby
afektywnej dwubiegunowej typu pierwszego [71].

Istotng role w patogenezie zaburzen afektywnych przypisuje si¢ rowniez nie-
prawidlowosciom zwiazanym z obrotem (podaz, przyswajanie, st¢zenia wewnatrz-
i zewnatrzkomorkowe itd.) niektorych mikroelementow. Badania w tym zakresie
wskazuja zazwyczaj, ze st¢zenia mikroelementdéw w surowicy pacjentéw z chorobami
afektywnymi r6znig si¢ od stezen grupy kontrolnej, ale mieszczg si¢ w granicach normy.
W grupie chorych z ChAD stwierdzano obnizone stezenie cynku w fazie depresji, ale
w okresie manii/hipomanii st¢zenie cynku w surowicy bylo zblizone do tego u oséb
zdrowych [72]. St¢zenie magnezu w surowicy pacjentow z ChAD w okresach depresji,
manii i hipomanii byto znaczaco wyzsze w poréwnaniu z wynikami zdrowych osob,
w okresie remisji normalizowato si¢ i nie roznito si¢ w poréwnaniu z grupa kontrol-
ng [73]. Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w zakresie stezenia miedzi
u pacjentow z ChAD w ro6znych fazach choroby i w grupie kontrolnej. U wigkszo$ci
badanych st¢zenie miedzi bylo w granicach normy. St¢zenie miedzi wykazywato
zwigzek z liczba epizodow afektywnych — obnizato si¢ wraz z liczbg przebytych
epizodow choroby [74].

Nie sa znane wyniki badan kontrolowanych przyjmowania cynku czy magnezu
w leczeniu ChAD. W leczeniu depresji dodawano do leku przeciwdepresyjnego
15-30 mg cynku dziennie [53].

W wielu doniesieniach podkreslano dobrg tolerancj¢ przyjmowanych nutraceu-
tykow 1 niski wskaznik przerywania terapii. Nalezy jednak pamigta¢ o mozliwosci
wystapienia interakcji, dziatan niepozadanych i przedawkowania oraz, jak wspomniano,
o braku danych na temat odleglych skutkéw ich stosowania w leczeniu. Utrudnieniem
w ocenie dziatania nutraceutykow jest fakt, ze w wigkszosSci nie sg to zarejestrowane
leki, a zawarto$¢ aktywnego sktadnika w poszczegolnych preparatach moze si¢ bardzo
ro6zni¢. Wydaje si¢, ze w rozwazaniach na temat diety w ChAD wazne jest tez, by oce-
nia¢ nie tylko to, co dieta chorego zawiera, ale rowniez co zostalo z niej wykluczone,
bowiem zaréwno to, co spozywamy, jak i to, czego nam brakuje, wptywa na organizm.
Na zakonczenie trzeba zauwazy¢, ze wsrod badan dotyczacych zalezno$ci miedzy
dieta a zaburzeniami psychicznymi coraz wigksze zainteresowanie wzbudzaja takie
zagadnienia, jak mikrobiota [75, 76], glodowanie (ketogeneza) [77], wptyw zywnosci
fermentowanej [78], zastosowanie zywnos$ci funkcjonalnej (np. jogurty tzw. psycho-
biotyczne) [79, 80], jednak nie sg nam znane badania tych czynnikdéw u pacjentow
z chorobg afektywng dwubiegunows.

Jak podkreslajg australijscy psychiatrzy w swoich obszernych wytycznych odno$nie
leczenia zaburzen nastroju [81], nalezy bra¢ pod uwage subiektywne poczucie pacjen-
ta, ze stosowanie w leczeniu ChAD (obok farmakoterapii) suplementacji wybranymi
sktadnikami odzywczymi, uzupetnianie mikroelementdéw, wprowadzanie modyfikacji
dietetycznych jest dla niego korzystne. W wypadku niektdrych pacjentow mozliwos¢
takiego aktywnego uczestniczenia w leczeniu daje im poczucie kontroli i wzmacnia
przekonanie, ze dobrze sobie radza z chorobg [82].



790 Dorota Lojko i wsp.

Whioski/podsumowanie

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie znaczeniem diety 1 jej sktadnikéw
w patogenezie, przebiegu i leczeniu, a nawet zapobieganiu ChAD. Dieta, zwyczaje
zywieniowe, z uwzglednieniem udziatu sktadnikéw odzywczych o mozliwym ko-
rzystnym wptywie na leczenie ChAD, to potencjalny cel interwencji — poradnictwa
zywieniowego — w leczeniu ChAD. Niestety, nadal brakuje wynikéw dobrze zapro-
jektowanych, dtugofalowych badan obserwacyjnych przeprowadzonych w duzych
grupach chorych, ktore dostarczytyby wiarygodnych i jednoznacznych informacji
dotyczacych efektow stosowania wybranych strategii zywieniowych w ChAD.
Wydaje si¢ jednak, ze uzyskane dane sg wystarczajace, by u pacjentow z ChAD
ocenia¢ mozliwe niedobory sktadnikéw odzywczych i zwyczaje zywieniowe oraz
rozwazy¢ suplementacje czy stosowanie dietetycznych modyfikacji zywieniowych
(z oczywista, znang korzyscig dla zdrowia somatycznego). Jednoczesnie wprowa-
dzanie zmian w zakresie diety moze poprawiaé skuteczno$¢ leczenia ChAD przez
zwigkszenie poczucia kontroli u chorego i wzmocnienie wrazenia, ze lepiej sobie
radzi z chorobg. Konieczne sg dalsze badania zywieniowe w ChAD, ktore pomoga
wyjasni¢, w jakim stopniu dotychczasowe zwyczaje zywieniowe pacjentOw oraz
wprowadzenie interwencji zywieniowych mogg wplywac na patofizjologie, przebieg
i leczenie tej choroby.
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