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Zastosowanie kwasow tluszczowych omega-3 w leczeniu depresji

The use of omega-3 fatty acids in the treatment of depression
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STRESZCZENIE

Wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3 i omega-6 odgrywaja znaczgcg role w organizmie czlowieka zapewniajac
prawidlowe funkcjonowanie komérek nerwowych, wplywajg na przekaznictwo miedzykomadrkowe, sg skladnikiem budul-
cowym bton komérkowych oraz biorg udziat w produkcji eikozanoidéw, takich jak prostaglandyny, tromboksany, leukotrieny
i lipoksyny. Zaréwno dane epidemiologiczne, jak i wyniki badan neurobiologicznych potwierdzaja zwigzek niedoboru kwa-
sow tluszczowych typu omega-3 z depresjg. Rezultaty szeregu badan klinicznych wskazuja, ze dodanie kwasow ttusz-
czowych do standardowego leczenia przeciwdepresyjnego zwieksza skutecznos$é leczenia depresji, wystepujacej zaréwno
w przebiegu zaburzen afektywnych jednobiegunowych jak i dwubiegunowych. Istniejg réwniez badania stwierdzajace te-
rapeutyczne dzialanie kwasow tluszczowych omega-3 stosowanych jako monoterapia w depresji poporodowej. Dotychcza-
sowe obiecujgce wyniki wskazujgce na korzysci stosowania kwaséw ttuszczowych w leczeniu depresji wymagaja potwier-
dzenia w dalszych badaniach.

SUMMARY

Polyunsaturated fatty acids omega-3 and omega-6 play an important role in human organism, providing normal fun-
ctioning of nervous cells, influence neurotransmission, make building elements of cellular membranes and take part in
the productions of eicasonoids such as prostaglandins, thromboxanes, leukotrienes and lipoxins. Both epidemiological data
and the results of neurobiological studies point to an association between a deficiency of fatty acids of omega-3 type, and
depression. The outcome of a number of clinical studies may indicate that the addition of fatty acids to antidepressant tre-
atment augments the efficacy of the therapy of depression, occurring in the course of the both unipolar and bipolar affec-
tive disorders. There are also studies demonstrating therapeutic effect of fatty acids of omega-3 type used as monotherapy,
in postpartum depression. The promising results obtained so far on the favorable effects of fatty acids in the treatment of
depression need confirmation in further studies.
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ROLA KWASOW TEUSZCZOWYCH
W ORGANIZMIE

Macierzystymi kwasami ttuszczowymi w rodzinie
omega-3 i omega-6 sg odpowiednio kwas alfa-linole-
nowy (alpha-linolenic acid — ALA) ikwas linolowy (li-
noleic acid — LA). Sg to jedyne kwasy, o ktérych wia-
domo, ze sa niezbednymi sktadnikami pozywienia dla
wielu gatunkéw zwierzat i dla cztowieka i muszg by¢
dostarczane w diecie, dlatego nazywa sie je niezbed-

nymi nienasyconymi kwasami ttuszczowymi (NNKT).
Metabolizm wymienionych kwaséw przeksztalca je
w dluzsze i bardziej nienasycone odmiany — kwas ei-
kozapentaenowy (eicosapentaenoic acid — EPA), kwas
dokozaheksaenowy (docosahexaenoic acid — DHA)
i kwas gamma-linolenowy (gamma-linolenic acid
— GLA). W tym procesie bierze udziat kilka enzymow;,
z ktéorych najwazniejsza jest delta-6-desuteraza
(D6D). Kwasy omega-3 réznig sie od omega-6 konfi-
guracjg podwdjnych wigzan miedzy atomami wegla.
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Omega-3 EPA jest kwasem ttuszczowym niezbed-
nym dla przekazywania informacji miedzy komérka-
mi mozgowymi. Zwiekszone stezenie EPA zmniejsza
aktywnos¢ fosfolipazy A2 (phospholipase A2 — PLA2),
enzymu odpowiedzialnego za uwalnianie DHA z bton
komoérek nerwowych. Omega-3 DHA jest kwasem
tluszczowym strukturalnym i budulcem neuronéw
oraz innych komérek. Jest réwniez bardzo waznym
sktadnikiem podczas cigzy i w wieku niemowlecym.
Omega-6 GLA jest metabolizowany do kwasu diho-
mo-gamma-linolenowego (dihomo-gamma-linolenic
acid — DGLA) i kwasu arachidonowego (arachidonic
acid — AA). Pierwszy z nich pelni role przeciwzapal-
na, a drugi odgrywa role w czynnosciach osrodkowego
uktadu nerwowego, w tym w procesach odpowiedzial-
nych za pamieé. AA jest ré6wniez substratem do pro-
dukcji eikozanoidéw, fizjologicznie i farmakologicznie
czynnych zwigzkéw, znanych jako prostaglandyny
(PG), tromboksany (TX), leukotrieny (LT) i lipoksyny
(LX). Szlaki syntezy serii PG2 i TX2 oraz L'T4 I LX4
sa znane odpowiednio jako szlak cyklooksygenazy
i szlak lipooksygenazy. Istnieja trzy grupy eikozanoi-
dow (kazda zawierajaca PG, TX, LT i zapewne LX),
ktére sa syntetyzowane z kwaséw ikozanowych po-
chodzacych od LA i ALA, lub bezposrednio z arachi-
donianu i ikozapentaenoanu zawartych w diecie.

ALA i LA sg dostepne w diecie. ALA jest skladni-
kiem niektérych zielonych warzyw, jak réwniez na-
sion, natomiast Zrédtem LA sg orzech, ziarna sezamu
i stonecznika oraz wiekszo$¢ olejow roslinnych. Pro-
ces wykorzystywania ALA i LA z diety jest mato efek-
tywny poniewaz tylko 0,2 — 2% ALA zawartego w ole-
ju Inianym jest przez organizm przeksztalcane w EPA
(41, 33). Suplementy diety na bazie olejéw rybnych
lub tluste ryby i owoce morza dostarczaja kwasy ome-
ga-3 EPA i DHA bezposrednio do organizmu (omija-
jac blok enzymatyczny) i dlatego sg najwygodniejszym
7zrédlem tych niezbednych czynnikéw odzywcezych.
W przypadku, gdy aktywnos$é enzymu DED — ktéry
jest kluczowy przy przemianie ALA w EPA i DHA,
a LA w GLA - jest w jaki$ sposéb zmniejszona lub
zatrzymana, moze doj$¢ do wyraznych niedoboréw
tych niezbednych kwaséw. Do czynnikéw zmniejsza-
jacych aktywnos¢ enzymu D6D naleza: wysokie spo-
zycie alkoholu, kofeina, palenie papieroséw, starzenie
sie organizmu, wyzszy poziom cholesterolu, wyzszy
poziom nasyconych kwaséw tltuszczowych, wysokie
spozycie cukréw oraz niedobory kluczowych witamin
czy mineraléw, takich jak cynk, chrom, kwas foliowy.
Infekcje wirusowe i cukrzyca réwniez moga wywierac
hamujacy wplyw na aktywnos$¢ tego enzymu.

W ostatnich latach w wielu badaniach stwierdzo-
no, ze u niektérych oséb w surowicy krwi oraz blo-

nach erytrocytéw wystepuja obnizone stezenia kwa-
sow DHA i AA. Dotyczylo to pacjentéw chorujacych
na depresje (1, 7, 25, 35), schizofrenie (37), a takze
na dysleksje i dyspraksje (39), zespét deficytu uwa-
gi z nadruchliwoscig — ADHD (39, 2 ) oraz autyzm
(52, 3). Poniewaz DHA jest najpowszechniej wyste-
pujacym wielonienasyconym kwasem ttuszczowym
w moézgu przypuszczano, ze podawanie DHA powin-
no mie¢ znaczenie terapeutyczne. Badania nad de-
presja (38, 34), schizofrenig (37), dysleksja i ADHD
(16, 53) pokazaly, ze tak nie jest. Okazalo sie, ze
wazniejsza jest zwiekszona podaz EPA, ktéry jest na-
stepnie przeksztalcany w DHA. EPA ma tez dzialanie
ochronne przed uwalnianiem DHA z blon komoérek
nerwowych w mézgu.

KWASY TEUSZCZOWE A DEPRESJA

Zwiazek pomiedzy kwasami ttuszczowymi ome-
ga-3 oraz depresja moze mieé wiele aspektéow. Dane
epidemiologiczne wskazuja na zaleznos$¢ miedzy spo-
zyciem ryb w poszczegdlnych regionach $wiata, a wy-
stepowaniem depresji. Zwiekszona zachorowalnosé
na depresje ma miejsce w regionach, w ktérych wy-
stepuje niskie spozycie kwasow omega-3 (54). W swej
przekrojowej analizie Hibbeln (14) opisal silng nega-
tywna korelacje miedzy spozyciem ryb a wystepowa-
niem depresji wéréd populacji réznych narodowosci.
Zalezno$c¢ taka dotyczyta takze depresji poporodowe;.
W tym samym artykule wskazal réwniez na odwrot-
ng, zalezno$¢ miedzy poziomem DHA w mleku matki,
a objawami depresji poporodowej.

W depresji wystepuje obnizony poziom kwaséw
omega-3. Maes i wsp. (25, 26) opisali negatywna
korelacje miedzy stopniem ciezkosci depresji a po-
ziomem omega-3 w blonach erytrocytow. W kilku
kolejnych badaniach (1, 7, 35, 51) stwierdzono, ze
u pacjentow z depresja wystepuje podwyzszony sto-
sunek omega-6 do omega-3 oraz niskie calkowite
stezenie omega-3 w fosfolipidach bton komoérko-
wych. Sugeruje to Scisty zwigzek depresji z deficytem
kwas6w omega-3, a niektérzy uwazaja, ze taki defi-
cyt moze stanowi¢ biochemiczny marker depres;i.
Deficyt ten jest kompensowany przez zwiekszenie
stezenia jednonienasyconych kwasow tluszczowych
i kwaséw omega-6 w fosfolipidach bton komérko-
wych. Zmiany w zakresie stezenia poszczegélnych
kwaséw ttuszczowych w blonie komoérkowej wptywa-
ja na jej plynnosé¢, a w konsekwencji na strukture
i funkcje enzyméw blonowych i kanatéw jonowych,
odpowiedzialnych za szereg waznych proceséw fizjo-
logicznych.
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Kolejny mechanizm zwigzany z rola kwasow ttusz-
czowych wigze sie z makrofagowa (immunologiczna)
teorig depresji (45, 27). Chorzy na depresje cechuja
sie wzmozong odpowiedzig systemu immunologicz-
nego, m.in. zwiekszong sekrecja prozapalnych cytokin
i eikozanoidéw (22, 27, 45, 46). Kwasy: omega-3 EPA
i DHA wplywaja na zmniejszenie produkcji zapalnych
cytokin z kwasu arachidonowego. Dzieje sie tak przez
wspélzawodnictwo tych kwaséw z kwasem arachido-
nowym o inkorporacje do btony fosfolipidéw, w wyniku
czego dochodzi do obnizenia poziomu kwasu arachi-
donowego zaréwno w komérkach jak i w osoczu. EPA
wspdélzawodniczy natomiast z kwasem arachidonowym
w szlaku cyklooksygenazy hamujac produkcje proza-
palnych eikozanoidéw, m.in. prostaglandyny E2 i trom-
boksanu B2. DHA oraz EPA takze hamuja sekrecje
prozapalnych cytokin, takich jak interlukiny 1 (IL-1),
IL-2, IL-6, interferon gamma (IFN) oraz czynnik mar-
twicy nowotworéw (tumor necrosis factor — TNF alfa).
Badania neurobiologiczne wykonane w latach 90.
w osrodku poznanskim potwierdzily zwigzek miedzy
depresja a cechami nadmiernej aktywacji uktadu im-
munologicznego o charakterze zapalnym (44).

Wiele danych wskazuje, ze kwasy ttuszczowe maja
zwigzek z aktywnoscig ukladu serotoninergicznego
(11, 26). Badania przeprowadzone na ludziach (10,
14, 12) i na zwierzetach (5, 20) wykazaly wplyw
kwaséw omega-3 na funkcje receptoréw, poziom
neuroprzekaznika czy tez jego metabolizm. Hibbeln
iwsp. (13) podkreslaja potencjalny zwigzek pomiedzy
niskim stezeniem omega-3 DHA oraz niskg koncen-
tracja kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-hydroxyin-
dolacetic acid — 5-HIAA) w plynie mézgowo-rdzenio-
wym. 5-HIAA jest gléwnym metabolitem serotoniny.
Niskie stezenie 5-HIAA w plynie mézgowo-rdzenio-
wym obserwuje sie u oséb po gwaltownych prébach
samobdjczych, w stanach agresji, ostabienia kontroli
impulséw, zwlaszcza u chorych z depresja, schizo-
frenig, uzaleznieniem od alkoholu i zaburzeniami
adaptacyjnymi. Moze to sugerowad, iz niskie stezenia
kwaséw omega-3 DHA jest zwigzane z oslabieniem
neuroprzekaznictwa serotoninergicznego.

Kwasy ttuszczowe wplywaja na przekaznictwo we-
wnatrzkomérkowe zwigzane z takimi wtérnymi prze-
kaznikami, jak cykliczny adenozynomonofosforan
(cAMP) oraz system fosfatydyloinozytolu. Hipoteza
nieprawidlowej sygnalizacji wewnatrzkomoérkowej
zaleznej od cAMP postuluje, ze w patogenezie de-
presji oraz zaburzen afektywnych dwubiegunowych
moze odgrywacé role nieprawidlowy metabolizm fo-
sfolipidéw (17). Wplyw kwaséw omega-3 na stabiliza-
cje nastroju moze nastepowaé poprzez mechanizmy
hamowania systemu fosfatydyloinozytolu (21). EPA

i DHA wywieraja podobny wplyw modulujacy na szlak
przeplywu sygnalu w tym systemie, jak sole litu czy
walproiniany, co zostalo stwierdzone w badaniach
na zwierzetach (4, 48). W chorobie afektywnej dwu-
biegunowej wystepuje prawdopodobnie wzmozona
aktywnos$¢ systemu fosfatydyloinozytolu, co jest po-
faczone z szybkim uwalnianiem wapnia i aktywacja
licznych proceséw komoérkowych, mogacych odgry-
wacé role w patogenezie stanéw maniakalnych (6).
Badania na zwierzetach wskazuja réwniez, ze kwasy
omega-3 wywierajag modulujacy i hamujacy wplyw na
kanaly jonowe zalezne od wapnia (55).

Lit i walproiniany, a takze EPA i DHA wywiera-
ja hamujacy wplyw na aktywnos$¢ kinazy bialko-
wej C (protein kinase C — PKC), ktoéra jest zalezna
od wapnia i fosfolipidéw. PKC odgrywa wazng role
W pre- i postsynaptycznej regulacji transmisji sygna-
tu, przez wplyw na uwalnianie neuroprzekaznikéw,
funkcjonowanie receptoréw, kanaléw jonowych, po-
budliwo$¢ neuronalng oraz ekspresje genéw. Logan
(24) wskazuje réwniez na zwigzek miedzy kwasami
tluszczowymi omega-3 a neurotrofowym czynnikiem
pochodzenia mézgowego (brain derived neurotrophic
factor, BDNF). Opisuje zaleznos¢ pomiedzy niskim
spozyciem kwasow omega-3, a obnizeniem steze-
nia BDNE Leki przeciwdepresyjne moga zwiekszac
stezenie BDNE podczas gdy dieta bogata w nasyco-
ne kwasy tluszczowe oraz stres hamuja produkcje
tej neurotrofiny. Mechanizmy wewnatrzkomoérkowe,
w ktére zaangazowany jest BDNF zwigzane sg z dro-
gami transdukcji sygnalow w komérce, miedzy inny-
mi z kaskada kinazy biatkowej aktywowanej przez mi-
togen oraz kaskada zwigzang z c-AMP (40).

ZASTOSOWANIE KWASOW OMEGA-3
W LECZENIU DEPRESJI

Dane wskazujace na niskie stezenia kwaséw thusz-
czowych omega-3 w depresji staly sie podstawa do
prob stosowania tych substancji w leczeniu depresji,
zwlaszcza potencjalizacji dzialania lekéw przeciwde-
presyjnych.

Dotychczas przeprowadzono 10 randomizowa-
nych badan metodg podwdjnie Slepej préby, kon-
trolowanych placebo, z uzyciem kwaséw omega-3
w leczeniu epizodu depresji zaréwno w przebiegu
zaburzen afektywnych jedno- jak dwubiegunowych.
Kwasy omega-3 byly dodawane do standardowego
leczenia przeciwdepresyjnego, normotymicznego czy
przeciwpsychotycznego.

Stoll i wsp. (47) podawali przez 16 tygodni EPA
w dawce 6,2 g i DHA w dawce 3,4 g 30 pacjentom
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z rozpoznang chorobg afektywng dwubiegunowa
I Tub II typu. Z aktualnym epizodem depresji bylto
4 pacjentéow w grupie z suplementacjg kwasami
omega-3 oraz 7 pacjentéw w grupie z placebo. Wszy-
scy otrzymywali standardowe leczenie normotymicz-
ne i przeciwdepresyjne. U wszystkich 4 pacjentéw
w pierwszej grupie uzyskano remisje objawéw. W gru-
pie z uzyciem placebo zaobserwowano nasilenie de-
presji. Nements i wsp. (30) zastosowali EPA w dawce
2 g przez 4 tygodnie u 20 pacjentéw z rozpoznaniem
duzej depresji (wg DSM IV) réwniez z korzystnym
efektem. Depresja byla mierzona skalg Hamiltona
(Hamilton Depression Rating Scale Score, HAM-D)
i wynosita §rednio 22,3 w grupie z placebo oraz 24 w
grupie z uzyciem kwaséw omega-3. Po 4 tygodniach
leczenia Srednia punktacja mierzona HAM-D wy-
nosita odpowiednio 20 oraz 11. Wyrazna jest zatem
r6znica miedzy obiema grupami. Pett i Horrobin (34)
poréwnali potencjalizujace dzialanie przeciwdepre-
syjne (do standardowego leczenia) réznych dawek
EPA (1 g, 2 gi4 g) u pacjentéw z rozpoznanym epi-
zodem depresji. Przez 12 tygodni podawano 70 pa-
cjentom wymienione dawki kwaséw omega-3 lub
placebo. Wykazano przewage omega-3 w dawce 1,2 g
w poréwnaniu z placebo mierzong znaczacym zmniej-
szeniem nasilenia depresji przy uzyciu skali HAM-D
oraz skali depresji Montgomery-Asberg (Montgomery
Asberg Deprassion Rating Scale, MADRS). Dla dawki
2 gi4 g nie odnotowano réznicy istotnej statystycz-
nie. Marangell i wsp. (28) stosowali DHA w dawce
2 g u 35 pacjentéw z duzg depresja (wg DSM 1V)
iw tym badaniu nie zaobserwowano réznic w stosunku
do placebo. Su i wsp. (49) uzyli kombinacji omega-3
EPA 4,4 g oraz DHA 2,2 g u 22 pacjentéw z epizodem
depresji. Badanie trwato 8 tygodni a nasilenie depre-
sji mierzone HAM-D bylo znaczaco nizsze w grupie z
zastosowaniem kwaséw omega-3. Silvers i wsp. (43)
zastosowali niskie dawki EPA 0,6 gi DHA 2,4 gu 77
pacjentéw z epizodem depresji. Nie stwierdzono ré6z-
nicy w stosunku do placebo. Wreszcie Frangou i wsp.
(8) uzyli EPA w dawce 1 gi 2 g u pacjentéw z rozpo-
znang depresja w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej. Grupy pacjentéw liczyly odpowiednio 37
i 38 osdb. Przewaga omega-3 nad placebo dotyczaca
znacznego obnizenia punktacji w HAM-D dotyczyta
tylko dawki 1 g. Dla dawki 2 g EPA nie wykazano roz-
nicy w poréwnaniu do placebo. Metaanaliza wynikéw
10 badan, ktérymi objeto 329 pacjentéw potwierdzita
skutecznos$¢ potencjalizacji leczenia przeciwdepresyj-
nego przy uzyciu kwasow typu omega-3 (32).

Biorac pod uwage wyniki oméwionych badan
wyzsze dawki EPA >1g mialy znaczaco wieksza
efektywnos$¢é w poréwnaniu z placebo, czego nie moz-

na powiedzie¢ o niskich dawkach <1g/d oraz DHA.
Na uwage zastuguje fakt, iz dodanie kwaséw omega-3
do standardowego leczenia przeciwdepresyjnego jest
skuteczne, dobrze tolerowane i bezpieczne. Pacjenci
zglaszali niewielkg liczbe objawéw ubocznych, gtéw-
nie rybny posmak, fagodne zaburzenia gastryczne,
luzne stolce.

Pewna niesp6jno$é przedstawionych wynikéw
mozna ttumaczy¢ zréznicowaniem nasilenia epizodu
depresji, stosowanego leczenia przeciwdepresyjnego,
zmiennym stosunkiem EPA/DHA, czasem trwania
badania a takze samym faktem epidemiologicznych
réznic w spozyciu ryb w badanych populacjach.

Powyzsze badania wykazaly skutecznos¢ kwasow
omega-3, jako leczenia dodatkowego w epizodzie de-
presji. Dzialanie tych substancji zapobiegajace nawro-
tom choroby afektywnej dwubiegunowej, jak rowniez
okreslenie odpowiedniej dawki nie zostalo jeszcze
wystarczajaco potwierdzone. Badania, ktére przepro-
wadzili Stoll i wsp. (47) obejmowalo 30 pacjentéw
z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi, ktérzy
byli randomizowani do grupy z EPA 6,2 g/d i 3,4 g/d
oraz placebo. Badanie trwalo 4 miesigce, a pacjenci
otrzymujacy kwasy omega-3 pozostali w remisji zna-
czaco dluzej niz pacjenci otrzymujacy placebo. W ba-
daniach, ktére przeprowadzili Keck i wsp. (18, 19),
stosowano EPA 6 g/d lub placebo przez 4 miesigce
u 59 pacjentéw z choroba dwubiegunowa oraz u 62
pacjentéw z zaburzeniami afektywnymi dwubieguno-
wymi z szybka zmiang faz EPA byly dobrze tolerowa-
ne w obu badaniach, jednak nie odnotowano réznic
pomiedzy efektami EPA oraz placebo.

ZASTOSOWANIE KWASOW OMEGA-3
W LECZENIU I PROFILAKTYCE DEPRESJI
POPORODOWE]

W depresji poporodowej wystepuje obnizony po-
ziom kwaséw ttuszczowych zaréwno w mleku matki
jak i w surowicy krwi. Otto i wsp. (31) oznaczyli po-
ziom fosfolipidéw w osoczu u kobiet rodzacych oraz
w 32 tygodniu po porodzie. U kobiet, u ktérych wysta-
pily zaburzenia nastroju stwierdzono nizszy stosunek
DHA do kwas6w omega-6.

Pilotazowe badania typu otwartego przeprowadzo-
ne przez Freemana i wsp. (9) sugeruja dobra tole-
rancje oraz potencjalne korzysci stosowania kwaséw
tluszczowych w leczeniu depresji poporodowej. Bada-
niem tym objeto 16 kobiet ze stwierdzong depresja
okotoporodowa, ktérym podawano EPA i DHA w réz-
nych dawkach 0,5¢g (N=6), 1,4 g (N=3) oraz 2,8 g/d
(N=7). Stosunek EPA do DHA wynosit 1,5:1. Po 8 ty-
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godniach leczenia w trzech grupach chorych stwier-
dzono zmniejszenie nasilenia depresji ocenianej przy
pomocy Edynburgskiej Skali Depresji Poporodowe;j
(Edinburgh Postnatal Depression Scale, EPDS)
0 52% oraz HAM-D o 49 %.

Llorente i wsp. (23) podawali 138 zdrowym ko-
bietom DHA (w dawce 200 mg/d) lub placebo przez
4 miesiace, poczawszy od porodu. Nie stwierdzono
r6znic pomiedzy grupami, co wskazywaloby na brak
roli w dzialaniu profilaktycznym kwaséw omega-3.
Jednak zwraca uwage fakt, ze suplementacja DHA
byta rozpoczeta pod koniec cigzy lub po porodzie, by¢
moze za pbézno, aby skutecznie zapobiegaé depresji
poporodowej. Podobnie Marangell i wsp. (29) nie
potwierdzili skuteczno$ci kwaséw omega-3 w dziala-
niu profilaktycznym depresji poporodowej. W grupie
7 pacjentek, u ktérych wystapit epizod depresji po
poprzedniej ciazy, rozpoczynano podawanie kwasow
omega-3 miedzy 34 a 36 tygodniem cigzy w kombina-
cji EPA1DHA w dawce 2,96 g/d. U 4 pacjentek poja-
wil epizod depresji mimo stosowanej suplementacji.

Tak wiec, mimo obiecujacych danych, w celu
okreslenia roli omega-3 w leczeniu i profilaktyce de-
presji poporodowej, wymagane sa kolejne, poprawne
metodologicznie badania, wykonane na wiekszej gru-
pie kobiet. Wyniki dotychczasowych badan, w kto-
rych oceniano wplyw suplementacji kwaséw omega-3
u kobiet w cigzy 1 po porodzie jako monoterapii
w leczeniu zaburzen nastroju, daja obiecujace wyniki
w odniesieniu do ich dziatania leczniczego, nie po-
twierdzajg jednak dzialania profilaktycznego.

PODSUMOWANIE

Zwiazek miedzy wielonienasyconymi kwasami
ttuszczowymi omega-3 a depresja jest poparty zaréwno
hipotezami neurobiologicznymi, przeprowadzonymi
badaniami z uzyciem pomiaru stezen NNKT w blo-
nach komoérkowych oraz wynikami badan terapeu-
tycznych. W ostatnich latach zauwaza sie wzrastajace
zainteresowanie uzyciem kwaséw omega-3 w leczeniu
choréb afektywnych, zwlaszcza wtedy, kiedy pojawiaja
sie trudnoSci zwigzane z zastosowaniem standardo-
wych lekéw przeciwdepresyjnych, np. u kobiet w cigzy,
matek karmigcych, dzieci, a takze, jako potencjalizacji
leczenia przeciwdepresyjnego, np. w depresji lekoo-
pornej. Na uwage zastuguje takze bezpieczenstwo sto-
sowania tych substancji i stosunkowo niewielka liczba
objawéw niepozadanych. Do tej pory udowodniono
korzys$ci stosowania kwas6w omega-3 jako dodatku do
standardowego leczenia przeciwdepresyjnego zar6wno
w zaburzeniach afektywnych jednobiegunowych jak

i dwubiegunowych, jak réwniez monoterapii w lecze-
niu depresji poporodowej. Efektywnos¢ jest najwyzsza
przy stosowaniu duzych dawek omega-3, zwlaszcza
kwasu eikopentaenowego — EPA .

W celu jednoznacznej oceny roli kwaséw omega-3
w leczeniu zaburzen nastroju, ustalenia optymalnej
dawki oraz stosunku EPA do DHA, wymagane sg ko-
lejne poprawne metodologicznie badania wykonane
na wiekszej grupie pacjentéw.
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