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Abstract:

Schizophrenia is a mental illness that manifests itself in the second or third decade of

life with no coherent aspect. The primary pharmacological therapy is antipsychotic

medication, which mostly work by suppressing the activity of dopamine. Unluckily,

many of schizophrenic patients experience hardship from severe positive or negative

symptoms that can not be completely treated with available treatment. Last theory of

schizophrenia mechanism contain systemic and central proinflammatory process, in

brain glutamatergic neurotransmission and impaired systemic and cerebral energy

metabolism. Ketogenic diet is firm controlled high-fat, low protein, low-carbohydrate

diet, with lipid to non lipid ratio 4:1. Main mechanism is to cause ketosis. The

situation in which ketones bodies are used as a substrate to generate energy in the

organism. It could be that a ketogenic diet could help to compensate for the imbalance

of GABA levels in schizophrenic brain. The ketogenic diet as an addition to drug

treatment, hopefully may offer therapeutic opportunities to better result of the disease

concerning symptomatology and preventing the gain of weight, due to some

medication side effects or comorbidities.

https://orcid.org/0000-0002-0078-4162
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The aim of study:

Information regarding the role of the ketogenic diet in the treatment of schizophrenia

is inconclusive. This article aims to slant the impairment of glucose metabolism and

metabolism in schizophrenia to provide a rationale for targeted metabolic

interventions, focusing on recent preclinical and clinical results of the efficacy of the

ketogenic diet in the treatment of schizophrenia as a combination treatment with

currently used antipsychotic drugs.

Materials and Methods:

Using the keywords: Schizophrenia,Schizoaffective, Ketogenic, Diet, Ketones,

Ketosis, GABA-ergic activity, were serached electronic Polish and foreign full-text

bibliographic databases, among others: Polish Medical Bibliography, PubMed,

Google Scholar.

Conclusion:

A therapeutic ketogenic diet results in restoration of normal synaptic communication

and alleviation of debilitating psychiatric symptoms. However, more research is

needed both at the preclinical level and in the form of controlled clinical trials before

the ketogenic diet can find its place in the mainstream treatment and management of

schizophrenia.

Keywords:

Schizophrenia,Schizoaffective, Ketogenic,Ketogenic Diet, Ketones, Ketosis, GABA-

ergic activity

Wprowadzenie

Schizofrenia jest zaburzeniem psychicznym, które najczęściej pojawia się w drugiej

lub trzeciej dekadzie życia i nie ma stałego przebiegu, a jego pochodzenie pozostaje

niejasne[1]. Charakteryzuje się złożonym zespołem objawów, obejmującym omamy,
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urojenia, zachowania stereotypowe, wycofanie społeczne oraz upośledzenie funkcji

wykonawczych i procesów uwagi. Nadal istnieje wiele niezaspokojonych potrzeb

w zakresie kontroli objawów i nawrotów choroby [2,3]. Leczeniem

farmakologicznym pierwszego rzutu są leki przeciwpsychotyczne, które działają

głównie poprzez hamowanie aktywności dopaminy [4]. Niestety, u wielu chorych na

schizofrenię występują uporczywe objawy: pozytywne lub negatywne, których nie

można w pełni leczyć obecnie stosowanymi lekami. Najnowsze koncepcje

mechanizmu choroby obejmują zmiany w mózgowym przekaźnictwie

glutamatergicznym [5,6], ogólnoustrojowe i ośrodkowe procesy prozapalne [7,8] oraz

upośledzenie ogólnoustrojowego i mózgowego metabolizmu energetycznego [7,9,10].

W niniejszym artykule dokonano przeglądu zgromadzonych dowodów na

upośledzenie gospodarki i metabolizmu glukozy, jak również innych procesów

bioenergetycznych, w tym funkcji mitochondriów, w mózgu, w celu dostarczenia

przesłanek dla ukierunkowanych interwencji metabolicznych, skupiając się na

ostatnich przedklinicznych i klinicznych wynikach skuteczności diety ketogenicznej.

Ponadto, podkreślimy luki w naszej wiedzy w odniesieniu do skuteczności

i bezpieczeństwa potencjalnej terapeutycznej interwencji diety ketogenicznej jako

leczenia skojarzonego z obecnie stosowanymi lekami przeciwpsychotycznymi.

Dieta Ketogeniczna:

Na temat diety ketogenicznej przeprowadzono wiele badań dotyczących nie tylko

utraty masy ciała, ale także wpływu na zwierzęta i ludzi zdrowych lub somatycznie

chorych (cukrzyca, zespół metaboliczny, hipercholesterolemia) [11,12], a także

chorych psychicznie [13]. Obecnie dysponujemy długoterminowymi badaniami

dotyczącymi skuteczności, tolerancji i bezpieczeństwa stosowania diety ketogenicznej.

Większość wskazuje na dietę ketogeniczną jako długoterminową, bezpieczną dietę

w celu wyrównania poziomu glukozy, wyrównania stosunku lipidów HDL do LDL,

zmniejszenia BMI czy leczenia padaczki opornej na leczenie [14]. Istnieją również

badania wskazujące, że leczenie dietą ketogenną sprzyja negatywnym zmianom

w lipidogramie, przyczyniając się do zwiększenia ryzyka aterogennego u pacjentów

z padaczką oporną na leczenie [15,16].Dieta ketogeniczna składa się ze sztywno

kontrolowanej diety wysokotłuszczowej, niskobiałkowej i niskowęglowodanowej,

zwykle o stosunku lipidów do nie- lipidów (stosunek tłuszczu do białka
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i węglowodanów) 4:1 [17]. Woodyatt zauważył, że u normalnej osoby w stanie głodu

lub spożywające dietę zawierającą mało węglowodanów i duży procent tłuszczu,

wzrasta ilość ketonów: acetonu, acetooctanu i kwasu betahydroksymasłowego [18],

przy braku glukozy służy jako alternatywne paliwo dla organizmu[19]. Obecnie nie

istnieją międzynarodowe protokoły kierujące wdrażaniem diety, a zalecenia

żywieniowe opierają się raczej na indywidualnych wskazaniach lekarza

prowadzącego. W związku z tym, istnieje potrzeba opracowania bardziej

standardowych protokołów dotyczących zaleceń żywieniowych dla celów klinicznych

i badawczych [20].

Metabolizmy glukozy w mózg

Prawidłowa komunikacja synaptyczna wymaga odpowiedniego ukształtowania

kolców dendrytycznych oraz syntezy, uwalniania i recyklingu neuroprzekaźników.

Ciągłe formowanie i przebudowa kolców oraz utrzymanie neurotransmisji jest

kosztowne energetycznie [21]. Glukoza jest głównym substratem energetycznym dla

mózgu [22]. Z niej wytwarzana jest wysokoenergetyczna cząsteczka ATP na drodze

glikolizy w cytoplazmie oraz cyklu kwasu trikarboksylowego (TCA) i fosforylacji

oksydacyjnej w mitochondriach [22]. Odwrócenie ruchów jonów, które generują

odpowiedzi postsynaptyczne, zużywa większość energii pochodzącej z ATP [23].

Glukoza jest nie tylko głównym substratem dla ATP, ale metabolizm glukozy

powoduje również produkcję glutaminianu i subsekwentnie GABA [22]. Dlatego też

deficyty w zaopatrzeniu w glukozę i energię synaptyczną prowadzą do upośledzenia

komunikacji synaptycznej i ostatecznie mogą skutkować zaburzeniami funkcji mózgu

i zachowania [24].

Upośledzenie metabolizmu glukozy w mózgu w schizofrenii

Liczne badania transkryptomiczne, proteomiczne i metabolomiczne zidentyfikowały

szlak glikoliza-glukoneogeneza jako konsekwentnie zaburzony zarówno w mózgu,

jak i w płynie mózgowo-rdzeniowym [10,25,26]. W ostatnim badaniu Sullivan i wsp.

[27] badali szlaki bioenergetyczne w grzbietowo-bocznej korze przedczołowej



147

(DLPFC) u pacjentów ze schizofrenią i osób z grupy kontrolne. Stwierdzili

zmniejszenie aktywności heksokinazy (HXK) i fosfofruktokinazy (PFK) w DLPFC,

jak również zmniejszenie ekspresji mRNA PFK1. W szczególności w neuronach

piramidowych stwierdzono zwiększoną ekspresję mRNA transportera

monokarboksylanowego 1a zmniejszoną ekspresję mRNA HXK1, PFK1, transportera

glukozy 1 (GLUT1) i GLUT3, co łącznie sugeruje zaburzenia funkcji

bioenergetycznych oraz specyficzny dla neuronów defekt wykorzystania glukozy w

DLPFC w schizofrenii [28]. Dowody in vivo na nieprawidłowości bioenergetyczne

mózgu u pacjentów ze schizofrenią i ich zdrowego rodzeństwa zostały ostatnio

dostarczone przy użyciu spektroskopii transferu magnetyzacji, wykazując obniżenie

wewnątrzkomórkowego pH, co sugeruje względny wzrost udziału glikolizy

w syntezie ATP, z wynikającym z tego nagromadzeniem kwasu mlekowego [29].

Co ciekawe, podwyższony poziom mleczanu stwierdzono w pośmiertnej DLPFC

pacjentów ze schizofrenią [30]. Pirogronian, końcowy produkt glikolizy, oraz

NADPH są niższe we wzgórzu u osób ze schizofrenią w porównaniu z osobami

z grupy kontrolnej [31], a także są niższe w modelu anatomicznym z hipofunkcją

receptora NMDA [32]. W podobnym modelu stwierdzono w hipokampie wzrost

regulacji transketolazy, która łączy glikolizę ze szlakiem pentozowo-fosforanowym

i jest odpowiedzialna za łagodzenie stresu oksydacyjnego[33].Mitochondria są

elektrowniami komórek. Wytwarzają one energię chemiczną w postaci ATP poprzez

łańcuch transportu elektronów w procesie fosforylacji oksydacyjnej, wykorzystując

zredukowane nośniki elektronów powstające w cyklu kwasu trójkarboksylowego

(TCA), zużywające glikolityczny produkt końcowy-pirogronian. Zgromadzono wiele

dowodów potwierdzających rolę mitochondrialnej dysfunkcji w schizofrenii [25,30,

34-40]. Szczególną uwagę zwrócono na kompleks łańcucha transportu elektronów,

co potwierdzają ostatnie badania wykazujące obniżony poziom białka

i funkcjonowania dla rdzeniowej podjednostki oksydazy cytochromu c1,

flawoproteiny 2, dehydrogenazy NADH ubichinonu, jednej z najsilniej zaburzonych

podjednostek w schizofrenii [41]. Ponadto ustalono bezpośredni związek między

funkcją mitochondriów, a deficytami związanymi ze schizofrenią, wykazując,

że transfer wyizolowanych aktywnych, prawidłowych mitochondriów

do limfoblastów pochodzących ze schizofrenii wywołuje długotrwałą poprawę

różnych funkcji mitochondriów, w tym komórkowego zużycia tlenu i potencjału

błonowego mitochondriów (deltapsi(m)), poprawę różnicowania się pochodzących
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ze schizofrenii indukowanych pluripotencjalnie komórek macierzystych w neurony,

a także przez aktywację cyklu glutaminian-glutamina. Co więcej, w translacyjnym

modelu zwierzęcym, modelu matczynej aktywacji immunologicznej,wykazano,

że wewnątrz przed czołowe wstrzyknięcie do kory mózgowej izolowanego

aktywnego,normalnego transferu mitochondriów u dorosłych szczurów

eksponowanych prenatalnie na imitującego wirusa zapobiega zaburzeniu

mitochondrialnego (deltapsi(m)) potencjału błonowego i ubytków uwagi w wieku

dorosłym [42]. Dane te dostarczają silnych dowodów na upośledzenie metabolizmu

glukozy,energii i funkcji mitochondriów w schizofrenii. Dlatego też metoda

terapeutyczna, która przywraca odpowiedni lub omija zaburzony metabolizm

energetyczny, może stanowić nowe podejście do leczenia schizofrenii.

Dieta ketogeniczna wpływa prawidłowo na metabolizm glukozy i energii w

mózgu.

Diety bogate w tłuszcz i ubogie w węglowodany, takie jak dieta ketogeniczna,

naśladują efekty postu. Wynikające z tego zmniejszenie ilości krążącej insuliny

i sygnalizacji insulinowej sprzyja przesunięciu metabolicznemu w kierunku utylizacji

kwasów tłuszczowych [43]. Metabolicznie dieta ketogeniczna prowadzi do poprawy

wrażliwości na insulinę, obniżenia poziomu glukozy we krwi i utraty masy ciała [44].

β-Hydroksymaślan (BHB), główne krążące ciało ketonowe, jest w pełni utleniane

jako substrat energetyczny w mózgu [22]. Ponadto hamuje on deacetylazy histonowe

i powoduje pozytywną regulację genów zaangażowanych w regulację metaboliczną,

ochronę przed stresem oksydacyjnym i stanem zapalnym [45]. Dieta ketogeniczna

była już z powodzeniem stosowana w leczeniu schorzeń neurologicznych związanych

z nieprawidłowym metabolizmem energetycznym, w tym padaczki, stwardnienia [52-

54]zanikowego bocznego, urazowego uszkodzenia mózgu i choroby Alzheimera

[46,52-54] . Ostatnio stwierdzono, że zastosowanie diety ketogenicznej poprawia

podstawowe objawy upośledzonej towarzyskości, komunikacji i zachowań

powtarzalnych w zwierzęcych modelach autyzmu [46,13,47]. Korzystny wpływ diety

ketogenicznej na normalizację metabolizmu energetycznego mózgu jest osiągany

poprzez omijanie glikolizy, dostarczanie alternatywnych substratów energetycznych

w postaci ciał ketonowych oraz resetowanie procesów leżących u podstaw

metabolizmu glukozy i energii. Ponadto wykazano, że dieta ketogeniczna poprawia
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biogenezę mitochondrialną i bioenergetykę [48,49,50]. Dodatkowo dieta ketogeniczna

zmniejsza toksyczność glutaminianu, promuje tonus hamujący GABA i zmniejsza

powstawanie reaktywnych form tlenu, a wszystko to może poprawiać funkcjonowanie

neuronów [51].

Dieta ketogeniczna w zwierzęcych modelach schizofrenii.

Zwierzęce modele schizofrenii dzielą się na cztery metody indukcji, w tym:

rozwojową, indukowaną lekami, lekową lub manipulowaną genetycznie [55].

W niedawno opracowanym modelu zwierzęcym schizofrenii indukowanej lekiem

(MK-801,dizokilpina) u myszy C57BL/6 wykazano, że 3 tygodnie diety

ketogenicznej (77,6% tłuszczu, 9,5% białka i 4,7% włókna surowego, AD włókna

4,7%) normalizują zachowania patologiczne[56]. Obejmowały one: nadpobudliwość

psychoruchową, zachowania stereotypowe, wycofanie społeczne i deficyty pamięci

operacyjnej, które odzwierciedlają pozytywne, negatywne i poznawcze objawy

zaburzenia. Obserwowanym działaniem niepożądanym była utrata masy ciała.

Podwyższone stężenie ketonu β-hydroksymaślanu i obniżone stężenie glukozy

wskazywały, że nastąpiła adaptacja metaboliczna. Ponadto wykazano, że skuteczność

diety ketogenicznej jest niezależna od czasowego ograniczenia kalorii, ponieważ jej

efekt w postaci deficytu hamowania impulsów wywołanego przez MK-801

utrzymywał się nawet po ustaniu utraty masy ciała [57].

Zbieżnych dowodów na skuteczność diety ketogenicznej dostarczyło wykorzystanie

myszy DBA/2, u których zaproponowano występowanie różnorodnych cech

behawioralnych i metabolicznych przypominających schizofrenię [59,60].

W badaniu typu proof-of-concept Tregellas i wsp. [58] badali wpływ diety

ketogenicznej na bramkowanie w hipokampie P20/N40 u myszy DBA/2, endofenotyp

translacyjny, który odzwierciedla deficyty hamowania w bramkowaniu sensorycznym

P50 u pacjentów ze schizofrenią. Wykazali, że zwierzęta z najwyższym poziomem

ketonów we krwi wykazywały najniższe wskaźniki bramkowania P20/N40,
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wskazując, że dieta ketogeniczna normalizuje deficyty bramkowania sensorycznego.

Ten wstępny wynik, w połączeniu ze skutecznością diety ketogenicznej na wywołane

przez MK-801 zaburzenia bramkowania sensomotorycznego, mierzonego jako przed

impulsowe hamowanie napadu reakcji [57], sugeruje, że dieta ketogeniczna może

skutecznie oddziaływać na deficyty bramkowania sensorycznego, które

są konceptualizowane jako podstawowe w rozwoju epizodów halucynacyjnych u osób

ze schizofrenią.Chociaż dalsze badania przedkliniczne z wykorzystaniem modeli

zwierzęcych o różnej etiopatogenezie, takich jak model neurorozwojowy napędzany

matczyną aktywacją immunologiczną, są potrzebne, aby dostarczyć dodatkowych

dowodów na skuteczność diety ketogenicznej w schizofrenii, ostatnie wyniki

przedstawione tutaj dają wsparcie dla testowania diety ketogenicznej u pacjentów

ze schizofrenią.

Dieta ketogeniczna u pacjentów ze schizofrenią: przegląd dowodów z badań

przypadków.

W badaniu z 1965 roku efekt diety ketogenicznej testowano u 10 pacjentek

ze schizofrenią. U wszystkich uczestników stwierdzono złe prognozy rokownicze

i nie odpowiadali oni dobrze na leczenie w tym czasie. Przez cały czas trwania diety

równolegle stosowano terapie, w tym farmakoterapia i terapia elektrowstrząsami.

Skalę Oceny Beckomberga podawano pacjentom trzykrotnie w okresie stosowania

diety (2 dni, 2 tygodnie i 1 tydzień po odstawieniu), stwierdzono istotne statystycznie

zmniejszenie symptomatologii po dwóch tygodniach ustalonej diety ketogenicznej.[61]

Było to jednak małe, słabo kontrolowane badanie, a ponadto nie wyszczególniono

proporcji lipidów do nie-lipidów i nie stwierdzono, czy poziomy ketonów były

mierzone przez cały czas trwania badania. Kolejną kwestią jest to, że badanie zostało

przeprowadzone w 1965 roku przed pojawieniem się atypowych leków

przeciwpsychotycznych i ich metabolicznych skutków ubocznych.

W 2009 roku u 70-letniej kobiety z przewlekłą schizofrenią od lat młodzieńczych

odnotowano znaczną poprawę po rozpoczęciu diety ketogenicznej w celu utraty masy

ciała [62]. Pacjentka miała codzienne omamy słuchowe i wzrokowe i była
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wielokrotnie hospitalizowana. Liczne próby leczenia farmakologicznego nie

doprowadziły do opanowania objawów. Pacjentka rozpoczęła dietę ketogeniczną

w celu utraty wagi. W ciągu 8 dni od rozpoczęcia diety nie zgłaszała halucynacji

i poprawę swojego samopoczucia. Po roku schudła o kolejne 5 kg i nadal nie miała

halucynacji.

Dwa przypadki z roku 2018 z Ekwadoru, były to bliźniaki różnopłciowe w drugiej

dekadzie życia z schizofrenia, która rozpoczeła się w wieku 18 i 14 lat. Zastosowano

terapeutyczną dietę ketogeniczną w stosunku 3 : 1 przez 6 tygodni[63]. Oceny

obejmowały między innymi punktację PANSS, BMI, skład masy ciała (procent tkanki

tłuszczowej) i testy funkcji wątroby. Obaj pacjenci mieli trudności z przestrzeganiem

diety i żaden z nich nie osiągnął umiarkowanego lub wysokiego poziomu ketozy

przez dłuższy czas. Niemniej jednak, po 15 dniach łagodnej ketozy u obu pacjentów

zmniejszyła się punktacja w skali PANSS. Obaj pacjenci stracili masę ciała i tkankę

tłuszczową.

W badaniu z 2017 roku [64] mężczyzna (przypadek nr 1) i kobieta (przypadek nr 2)

z zaburzeniami schizoafektywnymi zostali poddani diecie ketogenicznej odpowiednio

przez 1 rok i 4 miesiące. U obu stwierdzono drastyczną poprawę w punktacji skali

pozytywnego i negatywnego zespołu (PANSS), obaj też stracili znaczne ilości masy

ciała. U każdego z pacjentów wystąpiły epizody nieprzestrzegania diety, a objawy

powróciły w ciągu kilku dni. Objawy ponownie zmniejszyły się po wznowieniu

stosowania diety. Obaj pacjenci pozostawali na lekach przeciwpsychotycznych

podczas próby stosowania diety ketogenicznej, ale ich reakcje na leczenie

były znacznie wzmocnione.

Ostatnie dwa opisy przypadków opublikowane w 2019 roku, oceniające

długoterminowe efekty diety ketogenicznej dwóch pacjentek u których

zdiagnozowano przewlekłą schizofrenię[65]. Pierwszym przypadkiem była

kontynuacja badania kobiety opisanej w opisie przypadku z roku 2009[62]. Dieta

ketogeniczna była utrzymywana nieprzerwanie od 12 lat, straciła łącznie 150

kilogramów, zgłosiła całkowitą remisję objawów psychotycznych i odstawiła

wszystkie leki psychotropowe w ciągu roku od rozpoczęcia diety. Ponadto, nie
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potrzebowała już opiekuna ani usług zespołu PACT (Program of Assertive

Community Treatment), który funkcjonował przez lata, i żyła samodzielnie.

Drugim przypadkiem była pacjentka 39 letnia z diagnozą schizofrenii, jadłowstrętem

psychicznym, lękiem, depresją, halucynacjami i paranoją. Od 2003 roku, kiedy

zdiagnozowano jej schizofrenię, próbowała wielu leków, lecz po żadnej

farmakoterapii objawy nie ustępowały. W 2013 roku pacjentka została poddana diecie

ketogenicznej przez lekarza medycyny funkcjonalnej, z powodu objawów

przewlekłego niepokoju żołądkowego. Wkrótce po rozpoczęciu diety gwałtownie

odstawiła czternaście przyjmowanych leków i wpadła w ciężką psychozę, była

hospitalizowana, ale kontynuowała dietę ketogeniczną podczas pobytu w szpitalu.

Zaczęto podawać jej dekanian haloperidolu i kontynuowano dietę ketogeniczną.

W ciągu jednego miesiąca zgłosiła całkowite ustąpienie objawów psychotycznych po

raz pierwszy od 1993 roku, mimo że w przeszłości próbowała stosować dekanian

haloperidolu bez odpowiedzi na leczenie. W ciągu następnego roku odstawiono jej

dekanian haloperidolu i przez ostatnie 5 lat nie przyjmowała leków

przeciwpsychotycznych . Straciła 30 kilogramów po rozpoczęciu diety, co zaostrzyło

jej anoreksję, ale odzyskała 14 kilogramów, by obecnie mieć normalną masę ciała.

Kontynuuje dietę ketogeniczną, a ponieważ jej objawy ustąpiły, ukończyła szkołę

wyższą i obecnie pracuje na pełen etat.

Ograniczenia

Ograniczeniem może być przestrzeganie schematu diety, który mógłby zredukować

lub wykluczyć spożywanie pokarmów wysokowęglowodanowych, takich jak chleb,

bułki, ryż, ziemniaki, słodycze, banany, napoje gazowane itp. Jak pokazują badania,

nawet 3⁄4 pacjentów przerywa przypisane im leczenie [67]. Istnieje szansa, że u

niektórych pacjentów dieta może mieć negatywny wpływ na lipidogram, o czym

wspomniano wcześniej [15, 16]. Również w rzadkich przypadkach kwasica ketonowa

może być zdarzeniem niepożądanym stosowania diety niskowęglowodanowej [68].

Spekulacje:

Możliwa jest hipoteza, że dieta ketogeniczna zmienia stosunek GABA do

glutaminianu na korzyść GABA, poprzez hamowanie katabolizmu i zwiększenie
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syntezy GABA oraz metabolizmu glutaminianu. Yudkoff i wsp. spekulują, że ketoza

aktywuje metabolizm astrocytów mózgowych, co skutkuje zwiększoną konwersją

glutaminianu do glutaminy, a także sprawnym usuwaniem glutaminianu i sprawną

konwersją glutaminy do GABA [66], co mogłoby pomóc w wyrównaniu zaburzonego

poziomu GABA badanego w mózgu schizofrenika, prowadząc do ewentualnego

lepszego przebiegu choroby symptomatologii i zapobiegania przyrostowi masy ciała

w odniesieniu do niektórych stosowanych leków odpowiedzialnych za przyrost masy

ciała (olanzapina, klozapina), a także chorób korelujących (cukrzyca, zespół

metaboliczny).

Podsumowanie:

Zaburzenia metabolizmu glukozy i energii oraz funkcjonowania mitochondriów stają

się ważnym mechanizmem patofizjologicznym w schizofrenii. Terapeutyczna dieta

ketogeniczna pozwala na ingerencję w te procesy, co skutkuje przywróceniem

prawidłowej komunikacji synaptycznej i złagodzeniem wyniszczających objawów

psychiatrycznych. Ponadto, ze względu na wpływ diety ketogenicznej na metabolizm

ogólnoustrojowy, możliwe jest, że cechy metaboliczne i ryzyko sercowo-naczyniowe

typowe dla pacjentów z przewlekłą schizofrenią, mogą być uwzględnione w tej

interwencji dietetycznej. Jednak zanim dieta ketogeniczna znajdzie swoje miejsce

w głównym nurcie leczenia i postępowania w schizofrenii, potrzeba więcej badań

zarówno na poziomie przedklinicznym, jak i w postaci kontrolowanych badań

klinicznych.
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