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Abstract

Introduction: Fasting is defined as a period of voluntary abstinence from eating food for religious, therapeutic or political 
reasons, which is associated with a reduction in the supply of sources (kilocalories) to the body. There are different types of 
fasting, including short, long or intermittent fasting. It has been shown that the use of different types of fasting can influence 
the occurrence of mood disorders. The aim of this review was to search for the relationship between the use of fasting and mood 
disorders and its potential use as a therapeutic method.
Material and method: The available literature was reviewed by searching the PubMed and Google Scholar databases using 
the following keywords: fasting, intermittent fasting, mood disorders, depression, Ramadan, for studies listed from database 
inception to November 2021.
Results: A review of the collected scientific articles indicates that the dietary restrictions, including both daily restriction of 
caloric consumption and the use of intermittent fasting (IF), has potentially numerous health benefits in the co-treatment of 
mental diseases. However, due to conflicting results, further clinical trials in mentally ill people should be conducted. It is worth 
remembering that among patients with mental illnesses there are somatically ill. IF in these people may require additional 
nutritional modifications or discontinuation of therapy.
Conclusions: Dietary restriction and fasting are promising methods in co-therapy of mood disorders treatment. However, 
implementing therapy needs earlier individual evaluation of their benefits and risk, the same as patient’s feasibility of 
implementing this type of intervention.
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Streszczenie

Wstęp: Post definiowany jest jako okres dobrowolnej abstynencji od spożywania pokarmów, ze względów religijnych, 
terapeutycznych, czy politycznych, co wiąże się z ograniczeniem dostarczania organizmowi źródła energii (kilokalorii). 
Wyróżniamy różne rodzaje postu, w tym: post krótkotrwały, długotrwały lub przerywany. Wykazano, iż stosowanie różnych 
rodzajów postu może mieć wpływ na występowanie zaburzeń nastroju. Celem niniejszego przeglądu była ocena zależności 
pomiędzy stosowaniem postu a zaburzeniami nastroju i potencjalnym zastosowaniem go jako metody wspomagającej terapię.
Materiał i metoda: Dokonano przeglądu dostępnej literatury przeszukując bazy PubMed oraz Google Scholar przy użyciu 
następujących słów-kluczy: post, post przerywany, zaburzenia nastroju, depresja, Ramadan dla prac opublikowanych od 
założenia bazy do listopada 2021 roku.
Wyniki: Przegląd zgromadzonych artykułów naukowych wskazuje, że zastosowanie restrykcji żywieniowych, w tym 
zarówno codzienne ograniczanie spożywania kalorii jak i stosowanie postu przerywanego, niesie za sobą potencjalnie liczne 
korzyści zdrowotne w terapii chorób psychicznych. Jednakże, z powodu pojawiających się sprzecznych wyników należałoby 
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przeprowadzić dalsze badania kliniczne z udziałem osób chorych psychicznie. Warto pamiętać, że pośród pacjentów z 
chorobami psychicznymi są osoby chore somatycznie. Post przerywany u tych osób może wymagać dodatkowych modyfikacji 
żywieniowych, bądź zaniechania terapii.
Wnioski: Restrykcje dietetyczne i post są obiecującymi metodami współterapii zaburzeń nastroju. Wdrożenie terapii wymaga 
wcześniejszej indywidualnej oceny korzyści i ryzyka, podobnie jak możliwości realizacji tego typu interwencji przez pacjenta.

Słowa kluczowe: post, zaburzenia nastroju, depresja, Ramadan, nutripsychiatria

Introduction

Voluntary fasting has been used since ancient times. 
Already in ancient Greece, food was refused as a remedy 
against the entry of demonic forces, the possible source of 
which was food. Fasting has also been used to experience 
God in visions and dreams, and to this day as a form of 
penance [1]. Since the times of Hippocrates, patients 
have been advised to abstain from eating and drinking 
therapeutically after observing that a lack of appetite 
often accompanies infections [2]. Such treatment in the 5th 
century BC was the first documented and effective form 
of epilepsy treatment [3]. Scientific research suggests 
that fasting may be of therapeutic importance in diseases 
such as rheumatoid arthritis, hypertension, metabolic 
syndrome, epilepsy, multiple sclerosis and cancer [4–7]. 
Some studies indicate that controlled energy deficits 
may be an important factor in supporting the treatment 
of mental disorders, including mood disorders [2,8]. 
The restriction of food supply affects the biochemical 
processes of the organism, the abnormalities of which are 
observed in patients with depression [9, 10]. More and 
more researchers emphasize that diet is an important 
factor for mental well-being and can support basic 
therapy and strengthen its effect [11]. Fasting is defined 
as a period of voluntary abstinence from food (sometimes 
drinking) or when a person refuses to eat certain types 
of food and drink for religious, therapeutic or political 
reasons. It may last a short, long or intermittent period 
[12]. There are many variants of intermittent fasting 
(IF), the basic assumption of which is regular, alternating 
fasting and unlimited food consumption (an example is 
the diet during Ramadan) [13]. Fasting leads to reducing 
the amount of energy supplied (kilocalories) [14, 15]. 
Fasting leads to reducing the amount of energy supplied 
(kilocalories) [14, 15]. If abstinence from food is chronic 
and large energy deficit and quality limitations have been 
occurring, it causes a slowdown in metabolism, numerous 
somatic changes, loss of reproductive health and death 
[16, 17]. Although more and more research has concluded 
about the potential effect of fasting on health and disease, 
most of them concern somatic conditions. The aim of 
this review is to analyze the literature on the potential 
importance of fasting in mood disorders.

Material and method

The available literature was reviewed by searching 
the PubMed and Google Scholar databases using the 
following keywords: fasting, intermittent fasting, mood 
disorders, depression, Ramadan, from database inception 
to November 2021.

The influence of dietary restrictions on the brain and 
neurobiological factors

Dietary restrictions have been used for decades as 
a method of delaying aging and as a remedy for diseases 
related to aging cell degeneration [1, 2]. The health 
benefits are related to, among others: IF, reduced protein 
consumption or reduced daily food consumption. These 
interventions also have other health benefits, such as 
reducing the risk of obesity and increasing cell sensitivity 
to insulin. Model studies confirm the beneficial effects 
of nutritional modifications in delaying age-related 
processes, lower frequency of the development of aging-
related diseases, and reduction of neurodegeneration. 
However, there are still no studies performed with humans 
[18,19]. In a study by Lee et al. [20,21], IF increased adult 
neurogenesis in the brains of rats and mice. One of the first 
studies documenting the neuroprotective effect of fasting 
showed that it alleviates the age-related degeneration 
of the ganglion neurons [22]. The ability of dietary 
restrictions to exert such effects on the nervous system 
suggests that they counteract the basic processes of aging 
at the molecular and cellular level [23]. The consequences 
of cell aging include increased oxidative damage to 
proteins, lipids and nucleic acids, and the dysregulation 
of numerous biochemical pathways [19]. Research 
has identified a cascade of biochemical changes that 
ultimately degrade neurons leading to neurodegenerative 
disorders. The major changes include increased oxidative 
stress, disturbance of cellular calcium homeostasis and 
energy metabolism. The effect of dietary restrictions on 
increasing the resistance of neurons to apoptosis (cell 
death) suggests that they modify certain stages of the 
neurons degenerative processes. Guo et al., provided 
that rodent neurons maintained under food restriction 
showed an improvement in mitochondrial function and a 
reduced level of oxidative stress [24]. Fasting may exert 
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neuroprotective effects by inducing the expression of 
proteins related to promote cell survival [23]. Several 
studies have shown that experimentally induced obesity or 
diabetes in rodents fed an excessively high fat diet (HFD) 
for a long time [25-27] is associated with the occurrence 
of depressive or anxiety disorders. After dietary changes 
in obese mice, key components of the intestinal microbiota 
are restored [28], and the use of IF stimulates the 
beneficial browning process of white adipose tissue and 
improves metabolic homeostasis [29]. IF initiates adaptive 
processes of the central nervous system (CNS), including 
increased expression of brain-derived neurotrophic 
factor (BDNF), a neuroprotective factor associated with 
an increase in synaptic plasticity and cognitive functions 
[30,31]. Both IF and a reduction in the supply energy 
value of the diet alleviate cognitive deficits in an animal 
model of Alzheimer's disease (AD), but without changes 
in the accumulation of amyloid-β peptide [32]. AD is more 
common in patients with type 2 diabetes [33], which open 
up an interesting area of research. Modulation of BDNF 
expression may also play a role in AD as this neutrophin 
has been shown to prevent dysfunction of neurons 
in the entorhinal cortex. This effect is related to the 
stimulation of the TrkB receptor (BDNF), which mediates 
the inhibition of the phosphorylation of the p38 mitogen-
activated protein kinases (MAP) - factor responsible for 
synaptic dysfunction [34]. The PI3-Akt kinase pathway, 
MAP kinases and the NF-jB transcription factor seem to 
be important mediators of the beneficial effects of energy 
restriction on the nervous system [23]. Other potential 
mechanisms explaining the protective effects of fasting 
relate to the modulation of the hypothalamic-pituitary-
adrenal (HPA) axis. Moderate stress that occurs during 
food restriction activates the HPA axis and leads to an 
increase in the expression of heat shock proteins and a 
decrease in the expression of glucocorticoid receptors 
in the hippocampus and cortex, which enhances 
neuroprotective effects [35]. Mattson et al. concluded that 
a large part of the beneficial effects of fasting on the brain 
is associated with the cellular stress response, as a result 
of which the level of chaperone proteins and neurotrophic 
factors increases. It can be triggered by mild metabolic 
stress caused by a caloric deficit or psychological stress 
resulting from the feeling of hunger [23]. By stimulating 
the insulin-like growth factor-1 (IGF-1) signaling pathway, 
restriction of food supply induces the expression of genes 
encoding proteins related to cell survival and adaptive 
plasticity [36]. IF can reduce the number of cells damaged 
by oxygen free radicals, improve cellular bioenergy and 
reduce systemic inflammation by lowering the level of 
pro-inflammatory cytokines such as tumor necrosis 
factor-α (TNF-α), interleukin (IL) -1β, and IL-6 [37]. 
Inflammatory process and low-grade inflammation are 

a confirmed independent factor in the development of 
depression [38]. Another important health-enhancing 
factor that appears during fasting is the reduction in 
mammalian target of rapamycin kinase (mTOR) activity, 
which promotes protein synthesis and cell growth, and 
modulates the autophagy process - a degenerative process 
involving autophagosomes, which eliminates damaged 
organelle fragments and protein aggregates [39,40]. 
Autophagy, on the other hand, is regulated by the action 
of antidepressants, as shown in the 2018 study by Gulbins 
et al. [41]. The factors increasing the process of autophagy 
have an effect similar to that of antidepressants [42], 
while a 2020 study showed that substitution of the mTOR 
inhibitor - rapamycin in depressed patients may increase 
the effect of ketamine in their therapy [43]. Reducing 
the energy value of the diet significantly increases the 
level of brain neurotransmitters in specific areas of the 
brain: noradrenaline (NA) in the striatum, thalamus, 
cerebellum and hypothalamus, dopamine (DA) in the 
striatum, and modifies the level of 5-hydroxytryptamine 
(5-HT, serotonin) in the striatum, hypothalamus, 
pons and hippocampus [44] and GABA synthesis [45]. 
Deregulation of the number of each of these transmitters 
has been described in the literature as one of the causes of 
depressive disorders [46-49].

The importance of fasting in mood disorders - results 
from clinical trials

Up to date, few randomized clinical trials have been 
conducted to examine the effects of a caloric restriction 
(CR) diet on mental health. In 2016, the CALERIE 2 clinical 
trial (comprehensive assessment of the long-term effects 
of reducing energy consumption in phase 2) was carried 
out at 3 academic research institutions on healthy adults 
without obesity. The participants received a diet with 25% 
calorie restriction or a diet ad libitum (control group) for 2 
years [50]. People in the group with the CR diet had more 
significant weight loss and improvement in the quality of 
life - an increased mood and sex drive, decreased tension 
and better quality of sleep compared to the control group. 
No negative impact on health was observed. A randomized 
study was also conducted to assess the effect of different 
types of CR diets on weight, mood and sleep quality in 
36 individuals with multiple sclerosis (MS) [51]. It is a 
neurological disease which, in its clinical picture, may also 
be characterized by symptoms related to mood disorders. 
Patients were randomly assigned to receive 1 of 3 diets for 
8 weeks: 22% daily reduction in energy requirements for 
7 days a week, 75% reduction in energy requirements 2 
days a week or a stable diet - without reduction in energy 
requirements for 7 days of the week (control group). The 
daily CR diet was associated with slightly more weight 
loss than the 2 days a week CR diet. The study showed 
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that the use of any of the CR diets turned out to be a safe 
way to lose weight in people with MS and was associated 
with a significant improvement in emotional well-being 
compared to the control group. Moreover, the case of 
a 36-year-old female patient with gestational diabetes 
(GDM) suggests the role of the CR diet in alleviating mood 
symptoms [52]. Mood disorders (e.g., depression, stress, 
and anxiety) are common among women with gestational 
diabetes mellitus (GDM), which worsens the prognosis 
and complicates treatment. In the case mentioned 
above the use of an intervention such as IF resulted in a 
significant decrease of stress levels as well as a reduction 
in body weight, plasma glucose levels and an increase in 
insulin sensitivity. Positive changes induced by diet may 
help correct the abnormalities in the development of the 
fetus that is associated with hyperglycemia. The favorable 
effect on maternal mood can be attributed to reduction 
of inflammatory markers following these interventions. 
However, more research is required to evaluate the cost-
effectiveness of IF as a treatment for GDM and mood 
disorders in pregnancy. The results of the above study are 
consistent with the outcomes of a clinical trial conducted 
in 2018 with the participation of healthy people using IF 
for 6 months, which improved their mood measured by 
the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) and 
quality of life [53]. It was also decided to compare the 
8-week use of IF and CR diet and their effects on eating 
behaviour, mood, quality of sleep and life, and cognition 
in overweight and obese women. The IF group fasted 
24 hours on 3 consecutive days a week, and the CR diet 
group received 70% of the energy requirements. After 
the intervention, there were no differences between 
the groups in changes of eating behavior, mood, sleep 
quality and quality of life. However, more significant 
weight loss in the IF group was noted. IF can therefore be 
a viable alternative to the CR diet for weight reduction, 
in the short term, without adversely affecting nutritional 
behavior, mood, quality of sleep and life, and cognition 
in overweight or obese individuals [54]. In the study 
involving aging men, participants were divided into a 
control group who was to maintain their current eating 
style and a group of people who followed a calorie-
restricted diet using intermittent fasting for a period 
of 3 months. In the DR group a significant reduction in 
tension, anger and total mood disturbance was observed, 
as well as increased vigour compared to the control group 
[55]. On the other hand, different results are presented 
in a prospective study involving 20 patients with chronic 
kidney disease (CKD) who followed Ramadan fasting 
throughout the lunar month from sunrise to sunset [56]. 
After the nutritional intervention, fatigue and the severity 
of depression symptoms increased significantly, which 
was related to the deterioration of cognitive functions. 

Similarly, the negative effect of energy restrictions is 
emphasized by observational studies in patients with 
bipolar disorder [57] and in patients with schizophrenia 
[58], where the risk of relapse or worsening of the 
disease symptoms increased during the use of Ramadan 
fasting. Earlier studies showed no effects of Ramadan on 
mood and fatigue in healthy young people [59], which is 
inconsistent with the results of the 2020 study, where 
both fatigue and sleepiness improved after its use [60]. 
The IF diet in the group of nurses increased the symptoms 
of fatigue in one study [61], while in another observation 
covering the same professional group, the levels of stress 
and depression were significantly reduced [62]. Short 
IF implementation can be a safe dietary modification for 
patients suffering from Major Depressive Disorder (MDD), 
which is confirmed by a study conducted on a group of 
men diagnosed with MDD. The use of fasting Ramadan did 
not exacerbate depressive symptoms and was associated 
with a significant loss of body weight and fat tissue [63].

Potential risk resulting from dietary restrictions

A significant problem with the application of energy 
restrictions in psychiatric disorders, including affective 
disorders, are the health effects caused by long-term 
reduction of nutrients intake. In the scientific community, 
some types of fasting are believed to be less harmful 
than others [64]. Examples of nutritional modifications 
considered to be potentially useful in supporting the 
treatment of affective disorders are the ketogenic 
[65,66], Mediterranean [67] and fasting Ramadan [68] 
diets. All of them require further clinical trials due to 
conflicting results [69–71]. IF in the treatment of affective 
disorders is measured as safe, as long as it is not practiced 
excessively often or for too many days in a row. However, 
the acceptable duration of following the diet has not 
been determined. It should be taken into account that 
this type of fasting is associated with a reduction in the 
amount of energy (kilocalories) supplied in the diet. The 
consequence of this is usually minimal side effects such 
as: fainting, headache, weakness, dehydration or a feeling 
of strong hunger. Incorrectly conducted IF may lead to 
excessive weight loss, malnutrition, weakened immune 
system and organ damage [72]. It was proved in a study 
on rats that the chronic use of IF leads to a decrease in 
the functional reserve of the heart, myocardial fibrosis, 
an increase in the diameter of the left atrium and an 
abnormal relaxation of the heart muscle. The observed 
changes force to use this form of therapy (in humans) with 
caution [73]. In addition, any type of dietary restriction 
can contribute to the development of anorexia nervosa 
(AN), bulimia nervosa, and binge eating disorder [74,75]. 
There is a risk of developing bulimia or binge eating 
because of the demands of fasting. It has been shown 
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that energy deficits and pre-defined restrictive hours 
of eating food carry the risk of triggering uncontrolled 
seizures and possible compensation (impulsive people 
are particularly vulnerable) [76]. Fasting is associated 
with a feeling of hunger and cleansing, which may initially 
lower the fear of increasing weight gain in people with 
AN. Anorexia nervosa is a chronic and severe disease that 
causes serious somatic changes in most body systems. 
However, there are no studies to determine if the Body 
Mass Index (BMI) value is associated with a specific body 
dysfunction [77]. Malnutrition is the cause of numerous 
endocrine disorders resulting from altered regulation 
of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA). As a 
result of the first abnormality, there is a reduction in the 
pulsatile secretion of gonadoliberin by the hypothalamus, 
which results in a decreased level of tropic hormones - 
follicle stimulating hormone and luteinizing hormone. 
As a consequence, it leads to amenorrhea, infertility, 
and a decrease in bone mineral density. Resumption of 
menstruation usually occurs when you regain weight 
when your periods have stopped. The second dysfunction 
consists in changes of thyroid homeostasis: lowering 
the level of the triiodothyronine (T3) hormone with the 
normal concentration of thyroxine (T4) and thyroid-
stimulating hormone (TSH). It is probably an adaptive 
mechanism aimed at saving the daily energy expenditure. 
HPA axis disturbance leads to an increased amount of 
cortisol in the blood serum which causes muscle atrophy 
[16]. One of the causes of sudden death in patients with 
AN are cardiovascular complications. Severe underweight 
leads to bradycardia, decreased heart muscle mass, mitral 
valve prolapse, pericardial effusion, QT prolongation, 
and even polymorphic tachycardia or ventricular 
fibrillation, which can be fatal [78]. Possible effects of 
chronic malnutrition are also anemia, leukopenia and 

thrombocytopenia [79]. Moreover, AN is associated with 
deteriorated concentration, memory and reversible (after 
achieving the correct bodyweight) atrophy of the brain 
[77,80]. An extremely restrictive and prolonged fast 
becomes a fasting and is recognized as having the most 
severe consequences [81]. Among the mentally ill there 
are those who have comorbidities (for example diabetes).  
The influence of dietary restrictions among this group of 
patients require special supervision and further studies 
[82]. An extremely restrictive and prolonged fast becomes 
a fasting and is recognized as having the most severe 
consequences. The initial adverse symptoms of fasting 
are induced by a drop in blood glucose levels. One of the 
problems that can arise with intermittent fasting is the 
culturally rooted tradition of a three-meal diet. Changing 
this nutritional pattern creates many problems due to the 
presence of large amounts of food in rich countries, the 
feeling of community during the celebration of shared 
meals [83– 85]. Fasting is rarely considered a form of 
therapy by patients and physicians, so there has been 
insufficient knowledge of such therapeutic intervention 
among physicians and other medical staff. For this 
reason, nutritional treatment should be administered by 
a specialized team consisting of a doctor, nutritionist and 
nurse. Staff should be required to provide adequate care 
over patients and counseling in case of questions [85].

Conclusion

The clinical trials have shown that applying 
dietary restrictions, including both daily restriction of 
caloric consumption and the IF, can potentially bring 
numerous health benefits. In conducted studies, these 
modifications resulted in weight loss, improved mood 
and vigour, increased sex drive, decrease in tension and 
an improvement in the quality of sleep (Fig. 1.) [50, 51, 

Fig. 1. The impact of DR and IF on mental health and well-being based on the results of clinical trials. 
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55, 59]. Also, in women with GDM, positive effects of DR 
were observed, such as improved mood, lowering plasma 
glucose levels and increased insulin sensitivity, which 
may help to correct abnormalities in the development of 
the fetus that are associated with hyperglycemia [52]. 

Moreover, modeling studies confirm the beneficial effect 
of nutritional interventions on delaying age-related 
processes, lowering frequency of the development 
of diseases related to the aging of the organism and 
reduction of neurodegeneration (Fig. 2.) [18, 19]. IF can 
reduce the number of cells damaged by oxygen free 
radicals, improve cellular bioenergy, and reduce systemic 
inflammation [38]. It should be mentioned that there 
are studies that emphasize the harmful effects of DR, 
including an increase in fatigue, the lowering mood with 
a simultaneous deterioration of cognitive functions [56], 
as well as an increased risk of recurrence or worsening 

of symptoms in patients with bipolar disorder [57] or 
schizophrenia symptoms [58]. Based on the performed 
review, it can be concluded that the followed nutritional 
interventions seem to be a potentially beneficial and 
safe additional therapy in supporting the treatment of 

mood disorders [2,8]. Inconsistent results and a small 
number of conducted clinical trials confirm that more 
studies are needed to fully recognize the validity of 
the implementation of fasting into clinical practice as a 
therapeutic form [69–71]. The small amount of work on 
the side effects of fasting suggests that more research is 
needed to reach the point where the benefits of fasting 
will optimally outweigh any potential harm to health. 
It should be emphasised that among the patients with 
mental illnesses, somatic diseases often coexist [86]. IF in 
these group of patients may require additional nutritional 
modifications or discontinuation of therapy.

Wstęp

Dobrowolny post jest stosowany od zamierzchłych 
czasów. Już w starożytnej Grecji redukowano spożycie 
pokarmów i traktowano je jako ochronę przed 
wkroczeniem sił demonicznych, których możliwym 
źródłem było jedzenie. Post był również używany w celu 
doświadczenia Boga w wizjach i snach, a także do dnia 
dzisiejszego jako forma pokuty [1]. Od czasów Hipokratesa 
zalecano pacjentom terapeutyczną abstynencję od 
jedzenia i picia, po uprzedniej obserwacji, że infekcjom 
często towarzyszy brak apetytu [2]. Taka kuracja w V 
wieku przed naszą erą była pierwszą udokumentowaną i 

skuteczną formą leczenia padaczki [3]. Badania naukowe 
sugerują, że post może mieć znaczenie terapeutyczne 
w schorzeniach takich jak: reumatoidalne zapalenie 
stawów, nadciśnienie tętnicze krwi, zespół metaboliczny, 
epilepsja, stwardnienie rozsiane i nowotwory [4–7]. 
Niektóre badania, wskazują, że kontrolowane deficyty 
energetyczne mogą być czynnikiem istotnym we 
wspomaganiu leczenia zaburzeń psychicznych, tym 
zaburzeń nastroju [2,8]. Ograniczenie podaży pokarmu 
wpływa na procesy biochemiczne organizmu, których 
nieprawidłowości obserwuje się u pacjentów z depresją 
[9,10]. Coraz więcej badaczy podkreśla, że dieta jest 

Fig. 2. The impact of DR and IF on cells and tissues based on an animal model.



Fasting in mood disorders and its potential therapeutic aspects - narrative review 6565

Curr Probl Psychiatry 2022;23(2)

czynnikiem istotnym dla dobrostanu psychicznego i może 
być elementem wspomagającym terapię podstawową i 
wzmacniającą jej działanie [11]. Post definiuje się jako 
okres dobrowolnej abstynencji od pokarmu (niekiedy 
także płynów) lub jako modyfikację żywienia, podczas 
której człowiek odmawia sobie spożywania pewnych 
rodzajów pożywienia i napojów ze względów religijnych, 
zdrowotnych czy też politycznych. Redukcja spożywanego 
pokarmu może trwać krótko, długo lub może mieć 
charakter przerywany [12]. W literaturze wyróżnia się 
wiele wariantów postu przerywanego (ang. Intermittent 
Fasting, IF), którego podstawowym założeniem jest 
regularne, naprzemienne poszczenie oraz konsumowanie 
pokarmów bez ograniczeń (przykładem jest post religijny 
w okresie Ramadanu) [13]. Poszczenie związane jest z 
ograniczeniem ilości dostarczanej energii (kilokalorii) 
[14,15]. Jeżeli abstynencja od pokarmu jest przewlekła 
i prowadzi do dużego deficytu energetycznego oraz 
ograniczeń jakościowych, to jest przyczyną spowolnienia 
metabolizmu, licznych zmian somatycznych, utraty 
zdrowia reprodukcyjnego oraz śmierci [16,17]. Pomimo 
iż coraz więcej badań wskazuje na potencjalny korzystny 
wpływ postu na stan zdrowia, większość z nich dotyczy 
chorób somatycznych. Celem niniejszego przeglądu jest 
analiza literatury dotyczącej potencjalnego znaczenia 
postu w zaburzeniach nastroju.

Wpływ restrykcji żywieniowych na mózg i czynniki 
neurobiologiczne

Restrykcje dietetyczne są stosowane od dziesięcioleci 
jako metoda opóźniania procesu starzenia oraz remedium 
na choroby związane ze starzeniową degeneracją 
komórek [1, 2]. Z korzyściami zdrowotnymi związany jest 
m.in.: post przerywany, zmniejszenie spożycia białka lub 
zmniejszenie dziennego spożycia pokarmu. Te interwencje 
mają też inne korzyści zdrowotne, takie jak zmniejszenie 
ryzyka otyłości oraz zwiększenie wrażliwości komórek 
na insulinę. Badania modelowe potwierdzają korzystny 
wpływ interwencji żywieniowych na opóźnienie 
procesów związanych z wiekiem, mniejszą częstotliwość 
rozwoju chorób związanych ze starzeniem się organizmu 
oraz ograniczenie procesu  neurodegeneracji. Nadal 
brakuje jednak badań przeprowadzonych z udziałem ludzi 
[18,19].

W badaniach Lee i wsp. [20,21] post przerywany 
zwiększał neurogenezę wieku dorosłego w mózgach 
szczurów i myszy. Jedno z pierwszych badań 
dokumentujących działanie neuroprotekcyjne postu 
wykazało, że łagodzi on związaną z wiekiem degenerację 
neuronów zwojowych [22]. Zdolność restrykcji 
żywieniowych do wywierania takich efektów na układ 
nerwowy sugeruje, że przeciwdziałają one podstawowym 
procesom starzenia się na poziomie molekularnym i 

komórkowym [23]. Konsekwencje starzenia się komórek 
obejmują zwiększone uszkodzenia oksydacyjne białek, 
lipidów i kwasów nukleinowych oraz rozregulowanie 
licznych szlaków biochemicznych [19]. Badania zaburzeń 
neurodegeneracyjnych zidentyfikowały wspólną kaskadę 
zmian biochemicznych, które ostatecznie degradują 
neurony. Główne zmiany obejmują nasilenie stresu 
oksydacyjnego, zaburzenia komórkowej homeostazy 
wapnia i metabolizmu energetycznego. Wpływ restrykcji 
żywieniowych na zwiększenie odporności neuronów na 
apoptozę (śmierć komórki) sugeruje, że modyfikują one 
pewne etapy procesu zwyrodnieniowego neuronów. W 
badaniu Guo i wsp. neurony gryzoni utrzymywanych w 
restrykcji żywieniowej wykazywały poprawę funkcji 
mitochondriów i mniejsze nasilenie stresu oksydacyjnego 
[24]. Post może wywierać działanie neuroprotekcyjne 
poprzez indukcję ekspresji białek promujących przeżycie 
komórek [23]. Na podstawie badań wykazano, że 
eksperymentalnie indukowana otyłość lub cukrzyca 
u gryzoni karmionych przez dłuższy czas nadmiernie 
wysokotłuszczową dietą (ang. High fat diet; HFD) [25–27] 
jest związana z występowaniem zaburzeń depresyjnych  
i lękowych. Po zastosowaniu diety u otyłych myszy, 
przywracane są kluczowe składniki mikrobioty jelitowej 
[28], a zastosowanie postu przerywanego stymuluje 
korzystny proces brązowienia białej tkanki tłuszczowej i 
poprawia homeostazę organizmu [29].

Post przerywany inicjuje adaptacyjne procesy 
centralnego układu nerwowego (CUN), w tym zwiększenie 
ekspresji neurotropowego czynnika pochodzenia 
mózgowego (ang. Brain-derived neurotrophic factor, 
BDNF), czynnika neuroprotekcyjnego, powiązanego 
ze wzrostem plastyczności synaptycznej i funkcji 
poznawczych [30,31]. Zarówno post przerywany, jak 
i zmniejszenie wartości energetycznej diety łagodzą 
deficyty poznawcze w modelu zwierzęcym choroby 
Alzheimera (ang. Alzheimer Disease, AD), jednak 
bez zmian w akumulacji peptydu amyloidu-β [32]. 
AD częściej występuje u pacjentów z cukrzycą typu 
2 [33], co może w przyszłości być interesującym 
kierunkiem badań. Zmiany w ekspresji BDNF mogą 
również mieć znaczenie w AD, ponieważ wykazano, 
że neurotrofina ta może zmniejszać ryzyko zaburzeń 
funkcjonowania neuronów w korze śródwęchowej. 
Efekt ten jest związany z pobudzeniem receptora kinazy 
tropomiozyny B  (dla BDNF), który pośredniczy w 
hamowaniu fosforylacji kinaz aktywowanych mitogenami 
p38 (ang. mitogen-activated protein kinases, MAP), 
powodującej dysfunkcję synaptyczną [34]. Szlak kinazy 
PI3–Akt, i czynnik transkrypcyjny NF-jB wydają się być 
ważnymi mediatorami korzystnych skutków restrykcji 
energetycznych na układ nerwowy [23].

Inne potencjalne mechanizmy, tłumaczące 
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protekcyjne efekty postu dotyczą modulacji osi 
podwzgórze-przysadka-nadnercza (ang. Hypothalamic-
pituitary-adrenal axis, HPA). Umiarkowany stres, który 
występuje podczas ograniczenia dostępu do żywności 
aktywuje oś HPA i prowadzi do zwiększenia ekspresji 
białek szoku cieplnego oraz zmniejszenia ekspresji 
receptorów glikokortykosteroidowych w hipokampie i 
korze mózgowej, co wzmacnia działanie neuroprotekcyjne 
[35]. Mattson i wsp. stwierdzili, że duża część korzystnego 
wpływu postu na mózg związana jest z komórkową 
odpowiedzią na stres, w wyniku której poziom białek 
opiekuńczych oraz czynników neurotroficznych zwiększa 
się. Efekt ten może być wywołany przez łagodny stres 
metaboliczny spowodowany deficytem kalorycznym 
lub psychologiczny stres wynikający z uczucia 
głodu [23]. Poprzez pobudzenie szlaku sygnałowego 
insulinopodobnego czynnika wzrostu-1, ograniczenie 
podaży żywności indukuje ekspresję genów kodujących 
białka związane z przeżywalnością komórek oraz 
plastycznością adaptacyjną [36].

Post przerywany może redukować liczbę 
komórek uszkodzonych przez wolne rodniki tlenowe, 
poprawiać bioenergetykę komórkową oraz zmniejszać 
ogólnoustrojowy stan zapalny poprzez obniżenie poziomu 
cytokin prozapalnych, takich jak czynnik martwicy 
nowotworu-α, interleukina (ang. Interleukin, IL) -1β i IL-6 
[37]. Stan zapalny o niskim nasileniu i procesy zapalne 
są potwierdzonym niezależnymi czynnikami rozwoju 
depresji [38].

Innym ważnym mechanizmem mogącym wyjaśnić 
korzystny wpływ restrykcji na zdrowie, jest redukcja 
aktywności kinazy mTOR (tzw. ssaczego celu rapamycyny 
(ang. mammalian target of rapamycin kinase, mTOR), 
promująca syntezę białek oraz wzrost komórek. Powoduje 
to także modulację procesu autofagii - degeneracyjnego 
procesu zachodzącego z udziałem autofagosomów, 
który prowadzi do eliminacji uszkodzonych fragmentów 
organelli oraz agregatów białkowych [39,40]. Gulbinsa 
i wsp. dowiedli, że leki przeciwdepresyjne wykazują 
zdolność regulacji procesu autofagii [41], a badania na 
modelu zwierzęcym wykazały, że czynniki zwiększające 
proces autofagii mają działanie podobne do leków 
przeciwdepresyjnych  [42]. W 2020 r. wykazało, że 
substytucja inhibitora mTOR - rapamycyny u pacjentów 
z depresją, może zwiększyć terapeutyczne działanie 
ketaminy w stosowanej u nich terapii [43].

Zmniejszenie wartości energetycznej diety moduluje 
stężenia neuroprzekaźników mózgowych w specyficznych 
obszarach mózgu: noradrenaliny (NA) w prążkowiu, 
wzgórzu, móżdżku i podwzgórzu, dopaminy (DA) w 
prążkowiu, a także serotoniny (5-HT) w prążkowiu, 
podwzgórzu, moście i hipokampie [44] oraz syntezę 
GABA [45]. Zaburzenie homeostazy każdego z tych 

neurotransmiterów wpisuje się w patogenezę depresji 
[46–49].

Znaczenie ograniczenia podaży kalorii w zaburzeniach 
nastroju - wyniki badań klinicznych

Do tej pory przeprowadzono niewiele 
randomizowanych badań klinicznych dotyczących 
wpływu diety o ograniczonej wartości energetycznej 
(ang. caloric restriction, CR) na stan psychiczny. W 
2016 roku opublikowano wyniki badania CALERIE 
2 przeprowadzonego w 3 akademickich instytucjach 
badawczych. W interwencji wzięli udział zdrowi dorośli 
ochotnicy bez otyłości, otrzymujący dietę o  ograniczonej 
wartości energetycznej (o 25%) lub dietę ad libitum 
(grupa kontrolna) przez 2 lata [50]. Osoby z grupy z dietą 
CR miały większą utratę masy ciała, której towarzyszyła 
znamienna poprawa jakości życia - nastroju i popędu 
seksualnego, zmniejszenie napięcia wewnętrznego i 
lepsza jakość snu w porównaniu z grupą kontrolną. 
Zastosowana interwencja nie wiązała się z negatywnymi 
skutkami zdrowotnymi.

 Inne randomizowane  badanie oceniło wpływ 
różnych rodzajów diet CR na masę ciała, nastrój i jakość 
snu u 36 osób ze stwardnieniem rozsianym (ang. Multiple 
Sclerosis, SM) [51]. Jest to schorzenie neurologiczne, które 
w swoim obrazie klinicznym może charakteryzować 
się również objawami związanymi z zaburzeniami 
nastroju. Pacjentom losowo zalecono stosowanie 1 z 3 
protokołów dietetycznych przez okres 8 tygodni: 22% 
dzienna redukcja zapotrzebowania na energię przez 7 dni 
w tygodniu, 75% redukcja zapotrzebowania na energię 
przez 2 dni w tygodniu lub dieta stabilna - bez redukcji 
zapotrzebowania na energię przez 7 dni w tygodniu (grupa 
kontrolna). Zastosowanie codziennej diety CR wiązało się 
z nieznacznie większą utratą masy ciała niż w przypadku 
diety CR przez 2 dni w tygodniu. Z przeprowadzonego 
badania wynika, że zastosowanie którejkolwiek z diet CR 
okazało się być bezpiecznym sposobem na zmniejszenie 
masy ciała u osób z SM i wiązało się ze znaczną poprawą 
samopoczucia emocjonalnego w porównaniu z grupą 
kontrolną.

Ponadto, interesujący okazał się również przypadek 
36-letniej  pacjentki z cukrzycą ciążową (ang. Gestational 
Diabetes Mellitus, GDM) [52]. Zaburzenia nastroju  (np. 
depresja, stres i lęk) są powszechne wśród kobiet z GDM, 
co pogarsza rokowanie pacjentek i utrudnia leczenie. 
We wspomnianym powyżej  przypadku zastosowanie IF 
spowodowało znaczny spadek poziomu stresu, a także 
zmniejszenie masy ciała, stężenia glukozy w osoczu oraz 
wzrost wrażliwości komórek na insulinę. Korzystne 
zmiany mogą pomóc skorygować nieprawidłowości 
rozwoju płodu, które są związane z hiperglikemią. 
Pozytywny wpływ interwencji żywieniowej na nastrój 
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matki może być spowodowany redukcją markerów stanu 
zapalnego. Jednakże, potrzebne są dalsze badania, aby 
ocenić korzyści IF jako leczenia dietetycznego GDM 
i zaburzeń nastroju w ciąży. W przeprowadzonym 
w  2018 r. badaniu  klinicznym z udziałem osób 
zdrowych, 6-miesięczne stosowanie IF wpływało na 
poprawę nastroju mierzonego oraz jakości życia [53]. 
Postanowiono także porównać stosowanie IF oraz 
diety CR przez okres 8 tygodni i ocenić ich wpływ na 
zachowania żywieniowe, nastrój, jakość snu i życia oraz 
funkcje poznawcze u kobiet z nadwagą i otyłością. Grupa 
stosująca IF pościła przez 24 godziny przez 3 kolejne dni 
w tygodniu, a grupa stosująca dietę CR otrzymywała 
70% obliczonego zapotrzebowania energetycznego. Po 
interwencji, badane grupy nie różniły się zachowaniami 
żywieniowymi, nastrojem, jakością snu i życia. Większą 
redukcję masy ciała odnotowano w grupie stosującej IF. 
Post przerywany może być zatem obiecującą alternatywą 
dla diety CR, w krótkim okresie, bez negatywnego 
wpływu na stan somatyczny i psychiczny  [54]. W badaniu 
z udziałem starzejących się mężczyzn uczestnicy mieli 
przestrzegać diety o ograniczonej wartości energetycznej 
z zastosowaniem postu przerywanego przez okres 
3 miesięcy. W grupie osób poddanych restrykcjom 
żywieniowym zaobserwowano znaczące zmniejszenie 
napięcia, złości i zmniejszenie nasilenia zaburzeń nastroju 
oraz wzrost wigoru w porównaniu z grupą kontrolną [55].

Odmienne wyniki otrzymano w prospektywnym 
badaniu przeprowadzonym z udziałem 20 pacjentów z 
przewlekłą chorobą nerek (PChN), którzy zachowywali 
post Ramadan przez cały miesiąc księżycowy od świtu 
do zachodu słońca [56]. Po zastosowaniu interwencji 
żywieniowej zmęczenie oraz nasilenie objawów depresji  
znacznie wzrosły, co związane było z pogorszeniem 
funkcji poznawczych. Podobnie, niekorzystny efekt  
restrykcji energetycznych podkreślają badania, w których  
stosowanie postu zwiększało ryzyko nawrotu lub nasilenia 
objawów choroby afektywnej dwubiegunowej [57] oraz 
schizofrenii [58]. W przeprowadzonych badaniach we 
wcześniejszych latach nie wykazano wpływu Ramadanu 
na nastrój i zmęczenie u zdrowych młodych osób [59], co 
sprzeczne jest z wynikami badania z 2020 roku, w którym 
obserwowano redukcję zmęczenia i senności [60]. W 
jednym z badań stosowanie postu przerywanego przez 
grupę pielęgniarek spowodowało nasilenie objawów 
zmęczenia [61], natomiast w innej obserwacji, obejmującej 
tę samą grupę zawodową, poziom stresu i depresji 
uległy znacznej redukcji [62]. Krótka realizacja IF może 
być bezpieczną modyfikacją dietetyczną dla pacjentów 
cierpiących na ciężkie zaburzenia depresyjne (ang. Major 
Depressive Disorder, MDD), co potwierdzają badania 
przeprowadzonego na grupie mężczyzn z rozpoznaniem 
MDD. Stosowanie Ramadanu nie zaostrzało objawów 

depresyjnych i wiązało się ze znaczną utratą masy ciała i 
tkanki tłuszczowej  [63].

Potencjalne ryzyko wynikające z restrykcji 
żywieniowych

Istotnym problemem stosowania restrykcji 
energetycznych w zaburzeniach psychicznych, w 
tym chorobach afektywnych są skutki zdrowotne 
spowodowane długotrwałym ograniczeniem składników 
odżywczych. W środowisku naukowym uważa się, że 
niektóre rodzaje postów są mniej szkodliwe niż inne 
[64]. Przykładami modyfikacji żywienia uważanymi 
za potencjalnie korzystne we wspomaganiu leczenia 
chorób afektywnych są dieta ketogenna [65,66], 
śródziemnomorska [67] czy post Ramadan [68]. Z powodu 
heterogennych rezultatów  interwencji, wszystkie z 
nich wymagają dalszych badań [69–71]. IF jako element 
wspomagający w terapii chorób afektywnych jest 
bezpieczny, o ile nie jest praktykowany nadmiernie 
często lub przez zbyt wiele dni z rzędu. Niemniej nie 
ustalono dopuszczalnego czasu, w którym stosowanie 
diety można uznać za bezpieczne. Należy wziąć pod 
uwagę, że taki rodzaj modyfikacji żywieniowych jest 
związany z ograniczeniem ilości dostarczanej energii 
w diecie. Konsekwencją tego są najczęściej : omdlenie, 
ból głowy, osłabienie, odwodnienie czy uczucie silnego 
głodu. Nieprawidłowo przeprowadzony post przerywany 
może doprowadzić do nadmiernej utraty masy ciała, 
niedożywienia, osłabionej odporności organizmu i 
uszkodzenia narządów wewnętrznych [72]. W badaniu 
modelowym przewlekłe stosowanie postu przerywanego 
doprowadzało do zmniejszenia rezerwy czynnościowej 
serca, zwłóknienia mięśnia sercowego, zwiększenia 
średnicy lewego przedsionka oraz do nieprawidłowego 
rozkurczu mięśnia sercowego. Zaobserwowane zmiany 
wskazują na konieczność stosowania tej formy terapii (u 
ludzi) z ostrożnością [73].

Ponadto każdy rodzaj restrykcji żywieniowych 
może przyczyniać się do rozwoju anoreksji (ang. 
Anorexia Nervosa, AN), zwanej również jadłowstrętem 
psychicznym, bulimii i zaburzeń związanych z 
kompulsywnym objadaniem się [74,75]. Ryzyko 
zachorowania na bulimię lub kompulsywne objadanie 
się istnieje ze względu na wymogi postu. Wykazano, 
że deficyty energetyczne oraz sprecyzowane z góry 
restrykcyjne godziny spożywania pokarmów, niosą za 
sobą niebezpieczeństwo wyzwolenia niekontrolowanych 
napadów oraz ewentualnej kompensacji (szczególnie 
narażone są osoby impulsywne) [76]. Poszczenie wiąże 
się z wywołaniem uczucia głodu i oczyszczenia, co może 
początkowo obniżyć poziom narastającego lęku przed 
zwiększaniem masy ciała u osób z AN. Jadłowstręt 
psychiczny jest przewlekłym i ciężkim schorzeniem,  
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doprowadzającym do poważnych zmian somatycznych 
w większości układów ciała. Jednakże, nie ma badań, 
które określałyby, jaka wartość wskaźnika masy ciała 
(an. Body Mass Index, BMI) jest powiązana z konkretną 
dysfunkcją organizmu [77]. Niedożywienie jest przyczyną 
licznych zaburzeń endokrynologicznych, wynikających 
ze zmienionej regulacji osi podwzgórze-przysadka-
gonady, podwzgórze-przysadka-tarczyca oraz osi 
podwzgórze-przysadka-nadnercza (ang. hypothalamic-
pituitary-adrenal axis, HPA). W następstwie pierwszej 
nieprawidłowości dochodzi do zmniejszenia pulsacyjnego 
wydzielania gonadoliberyny przez podwzgórze, co 
skutkuje obniżonym poziomem hormonów tropowych - 
hormonu folikulotropowego i hormonu luteinizującego. 
W konsekwencji prowadzi to do zaniku miesiączki, 
niepłodności, a także do zmniejszenia mineralnej gęstości 
kości. Wznowienie miesiączkowania zwykle następuje 
przy powrocie do masy ciała, w której miesiączki ustały. 
Dysfunkcja pracy tarczycy prowadzi do obniżenia  
stężenia hormonu trójdtyroniny (T3) przy braku zmian 
w stężeniu tetrajodotyronina (T4) i tyreotropiny (TSH). 
Prawdopodobnie jest to mechanizm adaptacyjny, który ma 
na celu oszczędzanie dobowego wydatku energetycznego. 
Zaburzenie regulacji osi HPA prowadzi do podwyższonej 
ilości kortyzolu w surowicy krwi, co jest przyczyną zaniku 
mięśni [16]. Jeden z powodów nagłej śmierci u pacjentów 
z AN są powikłania sercowo-naczyniowe. Znaczna 
niedowaga prowadzi do bradykardii, zmniejszenia 
masy mięśniowej serca, wypadania zastawki mitralnej, 
wysięku osierdziowego, wydłużenia odstępu QT, a nawet 
do częstoskurczu wielokształtnego czy migotania komór 
[78]. Możliwym skutkiem przewlekłego niedożywienia 
jest także anemia, leukopenia i trombocytopenia [79]. 

Ponadto, jadłowstręt psychiczny wiąże się między 
innymi z pogorszeniem koncentracji uwagi, pamięci 
i z odwracalną (po uzyskaniu prawidłowej masy 
ciała) atrofią mózgu [77,80]. Skrajnie restrykcyjny i 
długotrwały post staje się głodówką i jest uznawana jako 
ta, która niesie za sobą najpoważniejsze konsekwencje 
[81]. Pośród osób chorych psychicznie są ci, którzy mają 
choroby współistniejące (przykładowo cukrzyca). Wpływ 
przewlekłego postu terapeutycznego u takich pacjentów 
wymaga dalszych badań oraz szczególnego nadzoru [82].

Jednym z problemów, które mogą wynikać z 
zastosowania postu przerywanego jest zakorzeniona 
w kulturze tradycja diety składającej się z co najmniej 
trzech posiłków. Zmiana tego wzorca żywieniowego 
stwarza wiele problemów ze względu na obecność dużej 
ilości żywności w bogatych krajach, uczucie wspólnoty 
społeczeństwa podczas celebrowania wspólnych posiłków 
[83–85]. Restrykcje żywieniowe rzadko są traktowane 
przez pacjentów i lekarzy jako forma terapii, dlatego 
też wśród klinicystów i personelu medycznego brakuje 
wiedzy dotyczącej takiej interwencji terapeutycznej. 
Z tego powodu leczenie żywieniowe powinno być 
ordynowane przez wyspecjalizowany zespół, który składa 
się z lekarza, dietetyka i pielęgniarki. Personel powinien 
być zobowiązany do zapewnienia odpowiedniej opieki nad 
pacjentami i doradztwa w przypadku pytań  [85].

Wnioski

Przeprowadzone do tej pory badania kliniczne 
wykazały, że zastosowanie restrykcji żywieniowych, w 
tym zarówno codzienne ograniczanie spożywania kalorii 
jak i stosowanie postu przerywanego, niesie za sobą liczne 
korzyści zdrowotne - restrykcje prowadzą do utraty 

Ryc.1. Wpływ DR i IF na zdrowie psychiczne oraz samopoczucie na podstawie wyników badań klinicznych
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masy ciała,  poprawiają nastrój  i zwiększają wigor oraz  
popęd seksualny, a także redukują napięcie wewnętrzne 
i poprawiają jakość snu (Ryc. 1.) [50,51,55,59]. U kobiet 
z GDM zaobserwowano pozytywne efekty metaboliczne 
stosowania restrykcji żywieniowych, co może pomóc 
skorygować nieprawidłowości rozwoju płodu, które są 
związane z hiperglikemią [52]. Ponadto badania modelowe 
potwierdzają korzystny wpływ interwencji żywieniowych 
na opóźnienie procesów związanych z wiekiem, mniejszą 
częstotliwość rozwoju chorób związanych ze starzeniem 
się organizmu oraz ograniczenie neurodegeneracji (Ryc. 
2.) [18,19]. Post przerywany może redukować liczbę 
komórek uszkodzonych przez wolne rodniki tlenowe, 
poprawiać bioenergetykę komórkową oraz zmniejszać 
ogólnoustrojowy stan zapalny [38].

Z drugiej jednak strony, niektóre z badań, podkreślają 
negatywny wpływ stosowania restrykcji energetycznych, 
do których należą wzrost zmęczenia, zwiększenie 
nasilenia objawów depresji, przy jednoczesnym 
pogorszeniu funkcji poznawczych [56], jak również 
wzrost ryzyka nawrotu lub pogorszenia objawów choroby 

afektywnej dwubiegunowej [57] schizofrenii [58].
Na podstawie analizy wszystkich zgromadzonych 

wyników badań, można uznać, iż zastosowanie restrykcji 
żywieniowych wydaje się być potencjalnie korzystnym 
i bezpiecznym elementem we wspomaganiu leczenia 
chorób psychicznych [2,8]. Jednakże, ze względu na 
pojawiające się sprzeczne doniesienia i niewielką liczbę 
przeprowadzonych badań klinicznych, potrzeba ich 
większej ilości. Pozwoli to w pełni ocenić zasadność 
stosowania i wprowadzenia do praktyki klinicznej 
postu jako formy terapeutycznej [69–71]. Niewielka 
ilość prac na temat ubocznych efektów stosowania postu 
sugeruje konieczność  prowadzenia dalszych badań, aby 
dojść do punktu, w którym korzyści płynące z takiej 
kuracji optymalnie będą przeważały  nad ewentualnymi 
szkodami zdrowotnymi. Pacjenci cierpiący na zaburzenia 
psychiczne bardzo często chorują także na schorzenia 
somatyczne [86]. Post przerywany u tych osób być może 
wymagać dodatkowych modyfikacji żywieniowych, bądź 
zaniechania terapii.
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