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STRESZCZENIE
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 i omega-6 odgrywają  znaczącą rolę w organizmie człowieka zapewniając 

prawidłowe funkcjonowanie komórek nerwowych,  wpływają na przekaźnictwo międzykomórkowe, są składnikiem budul-
cowym błon komórkowych oraz biorą udział w produkcji eikozanoidów, takich jak prostaglandyny, tromboksany, leukotrieny 
i lipoksyny. Zarówno dane epidemiologiczne, jak i wyniki badań neurobiologicznych potwierdzają związek niedoboru kwa-
sów tłuszczowych typu omega-3 z depresją. Rezultaty szeregu badań klinicznych wskazują, że dodanie kwasów tłusz-
czowych do standardowego leczenia przeciwdepresyjnego zwiększa skuteczność leczenia depresji, występującej zarówno 
w przebiegu zaburzeń afektywnych jednobiegunowych jak i dwubiegunowych. Istnieją również badania stwierdzające te-
rapeutyczne działanie kwasów tłuszczowych omega-3 stosowanych jako monoterapia w depresji poporodowej. Dotychcza-
sowe obiecujące wyniki wskazujące na korzyści stosowania  kwasów tłuszczowych w leczeniu depresji wymagają 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, infl uence 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 defi ciency 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 effi cacy 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 confi rmation in further studies.
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Zastosowanie kwasów tłuszczowych omega-3 w leczeniu depresji 

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

Klinika Psychiatrii Dorosłych Uniwersytetu Medycznego w  Poznaniu

ROLA KWASÓW TŁUSZCZOWYCH 
W ORGANIZMIE

Macierzystymi kwasami tłuszczowymi w rodzinie 
omega-3 i omega-6 są odpowiednio  kwas alfa-linole-
nowy (alpha-linolenic acid – ALA)  i kwas linolowy (li-
noleic acid – LA). Są to jedyne kwasy, o których wia-
domo, że są niezbędnymi składnikami pożywienia dla 
wielu gatunków zwierząt i dla człowieka i muszą być 
dostarczane w diecie, dlatego nazywa się je niezbęd-

nymi nienasyconymi kwasami tłuszczowymi (NNKT). 
Metabolizm wymienionych kwasów przekształca je 
w dłuższe 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 udział kilka enzymów, 
z których najważniejsza jest delta-6-desuteraza 
(D6D). Kwasy omega-3 różnią się od omega-6 konfi -
guracją podwójnych wiązań między atomami węgla.
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Omega-3 EPA jest kwasem tłuszczowym  niezbęd-
nym dla przekazywania informacji między komórka-
mi mózgowymi. Zwiększone stężenie  EPA zmniejsza 
aktywność fosfolipazy A2 (phospholipase A2 – PLA2), 
enzymu odpowiedzialnego za uwalnianie DHA z błon 
komórek nerwowych. Omega-3 DHA jest kwasem 
tłuszczowym strukturalnym i budulcem neuronów 
oraz innych komórek. Jest również bardzo ważnym 
składnikiem podczas ciąży i w wieku niemowlęcym. 
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 pełni rolę przeciwzapal-
ną, a drugi odgrywa rolę w czynnościach ośrodkowego 
układu nerwowego, w tym w procesach odpowiedzial-
nych za pamięć. AA jest również substratem do pro-
dukcji eikozanoidów, fi zjologicznie i farmakologicznie 
czynnych związków, znanych jako prostaglandyny 
(PG), tromboksany (TX), leukotrieny (LT) i lipoksyny 
(LX).  Szlaki syntezy serii PG2 i TX2 oraz LT4 I LX4 
są znane odpowiednio jako szlak cyklooksygenazy  
i szlak lipooksygenazy. Istnieją trzy grupy eikozanoi-
dów (każda zawierająca PG, TX, LT i zapewne LX), 
które są syntetyzowane z kwasów ikozanowych po-
chodzących od LA i ALA, lub bezpośrednio z arachi-
donianu i ikozapentaenoanu zawartych w diecie.

ALA i LA są dostępne w diecie. ALA jest składni-
kiem niektórych zielonych warzyw, jak również na-
sion, natomiast źródłem LA  są orzech, ziarna sezamu 
i słonecznika  oraz większość olejów roślinnych. Pro-
ces wykorzystywania ALA i LA z diety jest mało efek-
tywny ponieważ tylko 0,2 – 2%  ALA zawartego w ole-
ju lnianym jest przez organizm przekształcane w EPA 
(41, 33). Suplementy diety na bazie olejów rybnych 
lub tłuste ryby i owoce morza dostarczają kwasy ome-
ga-3 EPA i DHA bezpośrednio do organizmu (omija-
jąc blok enzymatyczny) i dlatego są najwygodniejszym 
źródłem tych niezbędnych czynników odżywczych. 
W przypadku, gdy aktywność enzymu D6D – który 
jest kluczowy przy przemianie  ALA w EPA i DHA, 
a LA w GLA – jest w jakiś sposób zmniejszona lub 
zatrzymana, może dojść do wyraźnych niedoborów 
tych niezbędnych kwasów. Do czynników zmniejsza-
jących aktywność enzymu D6D należą: wysokie spo-
życie alkoholu, kofeina, palenie papierosów, starzenie 
się organizmu, wyższy poziom cholesterolu, wyższy 
poziom nasyconych kwasów tłuszczowych, wysokie 
spożycie cukrów oraz niedobory kluczowych witamin 
czy minerałów, takich jak cynk, chrom, kwas foliowy. 
Infekcje wirusowe i cukrzyca również mogą wywierać 
hamujący wpływ na aktywność tego enzymu. 

W ostatnich latach w wielu badaniach stwierdzo-
no, że u niektórych osób w surowicy krwi oraz bło-

nach erytrocytów występują obniżone stężenia kwa-
sów DHA i AA. Dotyczyło to pacjentów chorujących 
na depresję (1, 7, 25, 35), schizofrenię (37), a także 
na dysleksję i dyspraksję (39), zespół defi cytu uwa-
gi z nadruchliwością – ADHD (39, 2 ) oraz autyzm 
(52, 3). Ponieważ DHA jest najpowszechniej wystę-
pującym  wielonienasyconym kwasem tłuszczowym 
w mózgu przypuszczano, że podawanie DHA powin-
no mieć znaczenie terapeutyczne. Badania nad de-
presją (38, 34), schizofrenią (37), dysleksją i ADHD 
(16, 53) pokazały, że tak nie jest. Okazało się, że 
ważniejsza jest zwiększona podaż EPA, który jest na-
stępnie przekształcany w DHA. EPA ma też działanie 
ochronne przed uwalnianiem DHA z błon komórek 
nerwowych w mózgu. 

KWASY TŁUSZCZOWE A  DEPRESJA

Związek pomiędzy kwasami tłuszczowymi ome-
ga-3 oraz depresją może mieć wiele aspektów. Dane 
epidemiologiczne wskazują na zależność między spo-
życiem ryb w poszczególnych regionach świata, a wy-
stępowaniem depresji. Zwiększona zachorowalność 
na depresję ma miejsce w regionach, w których wy-
stępuje niskie spożycie kwasów omega-3 (54). W swej 
przekrojowej analizie Hibbeln (14) opisał silną nega-
tywną korelację między spożyciem ryb a występowa-
niem depresji wśród populacji różnych narodowości. 
Zależność taka  dotyczyła także depresji poporodowej. 
W tym samym artykule wskazał również na odwrot-
ną zależność miedzy poziomem DHA w mleku matki, 
a objawami depresji poporodowej.

W depresji występuje obniżony poziom kwasów 
omega-3. Maes i wsp.  (25, 26)  opisali negatywną 
korelację między stopniem ciężkości depresji a po-
ziomem omega-3 w błonach erytrocytów. W kilku 
kolejnych badaniach (1, 7, 35, 51) stwierdzono, że 
u pacjentów z depresją występuje podwyższony sto-
sunek omega-6 do omega-3 oraz niskie całkowite 
stężenie omega-3 w fosfolipidach błon komórko-
wych. Sugeruje to ścisły związek depresji z defi cytem 
kwasów omega-3, a niektórzy uważają, że taki defi -
cyt może stanowić biochemiczny marker depresji. 
Defi cyt ten jest kompensowany przez zwiększenie 
stężenia jednonienasyconych kwasów tłuszczowych 
i kwasów omega-6 w fosfolipidach błon komórko-
wych. Zmiany w zakresie stężenia poszczególnych 
kwasów tłuszczowych w błonie komórkowej wpływa-
ją na jej płynność, a w konsekwencji na strukturę 
i funkcje enzymów błonowych i kanałów jonowych, 
odpowiedzialnych za szereg ważnych procesów fi zjo-
logicznych.  

KAMILA KRAWCZYK, JANUSZ RYBAKOWSKI



103

Kolejny mechanizm związany z rolą kwasów tłusz-
czowych wiąże się z makrofagową (immunologiczną) 
teorią depresji (45, 27). Chorzy na depresję cechują 
się wzmożoną odpowiedzią systemu immunologicz-
nego, m.in. zwiększoną sekrecją prozapalnych cytokin 
i eikozanoidów (22, 27, 45, 46).  Kwasy: omega-3 EPA 
i DHA wpływają na zmniejszenie produkcji zapalnych 
cytokin z kwasu arachidonowego. Dzieje się tak przez 
współzawodnictwo tych kwasów z kwasem arachido-
nowym o inkorporację do błony fosfolipidów, w wyniku 
czego  dochodzi do obniżenia poziomu kwasu arachi-
donowego zarówno w komórkach jak i w osoczu. EPA 
współzawodniczy natomiast z kwasem arachidonowym 
w szlaku cyklooksygenazy hamując produkcję proza-
palnych eikozanoidów, m.in. prostaglandyny E2 i trom-
boksanu B2. DHA oraz EPA także hamują sekrecję 
prozapalnych cytokin, takich jak interlukiny 1 (IL-1), 
IL-2, IL-6, interferon gamma (IFN) oraz czynnik mar-
twicy nowotworów (tumor necrosis factor – TNF alfa). 
Badania neurobiologiczne wykonane w latach 90. 
w ośrodku poznańskim potwierdziły związek między 
depresją  a cechami nadmiernej aktywacji układu im-
munologicznego o charakterze zapalnym (44).

Wiele danych wskazuje, że kwasy tłuszczowe mają 
związek z aktywnością układu serotoninergicznego 
(11, 26). Badania przeprowadzone na ludziach (10, 
14, 12)  i  na zwierzętach (5, 20) wykazały wpływ 
kwasów omega-3 na funkcje receptorów, poziom 
neuroprzekaźnika czy też jego metabolizm. Hibbeln 
i wsp. (13) podkreślają potencjalny związek pomiędzy 
niskim stężeniem omega-3 DHA oraz niską koncen-
tracją kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-hydroxyin-
dolacetic acid – 5-HIAA) w płynie mózgowo-rdzenio-
wym. 5-HIAA jest głównym metabolitem serotoniny. 
Niskie stężenie 5-HIAA w płynie mózgowo-rdzenio-
wym obserwuje się u osób po gwałtownych próbach 
samobójczych, w stanach agresji, osłabienia kontroli 
impulsów, zwłaszcza u chorych z depresją, schizo-
frenią, uzależnieniem od alkoholu i zaburzeniami 
adaptacyjnymi. Może to sugerować, iż niskie stężenia 
kwasów omega-3  DHA jest związane z osłabieniem 
neuroprzekaźnictwa serotoninergicznego. 

Kwasy tłuszczowe wpływają na przekaźnictwo we-
wnątrzkomórkowe związane z takimi wtórnymi prze-
kaźnikami, jak cykliczny adenozynomonofosforan 
(cAMP) oraz system fosfatydyloinozytolu. Hipoteza 
nieprawidłowej sygnalizacji wewnątrzkomórkowej 
zależnej od cAMP postuluje, że w patogenezie de-
presji oraz zaburzeń afektywnych dwubiegunowych 
może odgrywać rolę  nieprawidłowy metabolizm fo-
sfolipidów (17). Wpływ kwasów omega-3 na stabiliza-
cję nastroju może następować poprzez mechanizmy 
hamowania systemu fosfatydyloinozytolu (21). EPA 

i DHA wywierają podobny wpływ modulujący na szlak 
przepływu sygnału w tym systemie, jak sole litu czy 
walproiniany, co zostało stwierdzone w badaniach 
na zwierzętach (4, 48). W chorobie afektywnej dwu-
biegunowej występuje prawdopodobnie wzmożona 
aktywność systemu fosfatydyloinozytolu, co jest po-
łączone z szybkim uwalnianiem wapnia i aktywacją 
licznych procesów komórkowych, mogących odgry-
wać rolę w patogenezie stanów maniakalnych (6). 
Badania na zwierzętach wskazują również, że kwasy 
omega-3 wywierają modulujący i hamujący wpływ na 
kanały jonowe zależne od wapnia (55). 

Lit i walproiniany, a także EPA i DHA wywiera-
ją hamujący wpływ na aktywność kinazy białko-
wej C (protein kinase C – PKC), która jest zależna 
od wapnia i fosfolipidów. PKC odgrywa ważną rolę 
w pre- i postsynaptycznej regulacji transmisji sygna-
łu, przez wpływ na uwalnianie neuroprzekaźników, 
funkcjonowanie receptorów, kanałów jonowych, po-
budliwość neuronalną oraz ekspresję genów. Logan 
(24) wskazuje również na związek między kwasami 
tłuszczowymi omega-3 a neurotrofowym czynnikiem 
pochodzenia mózgowego (brain derived neurotrophic 
factor, BDNF). Opisuje zależność pomiędzy niskim 
spożyciem kwasów omega-3, a obniżeniem stęże-
nia BDNF. Leki przeciwdepresyjne mogą zwiększać 
stężenie BDNF, podczas gdy dieta bogata w nasyco-
ne kwasy tłuszczowe oraz stres hamują produkcję 
tej neurotrofi ny. Mechanizmy wewnątrzkomórkowe, 
w które zaangażowany jest BDNF związane są z dro-
gami transdukcji sygnałów w komórce, między inny-
mi z kaskadą kinazy białkowej aktywowanej przez mi-
togen oraz kaskadą związaną z c-AMP (40). 

ZASTOSOWANIE KWASÓW OMEGA-3 
W LECZENIU DEPRESJI

Dane wskazujące na niskie stężenia kwasów tłusz-
czowych omega-3 w depresji stały się podstawą do 
prób stosowania tych substancji w leczeniu depresji, 
zwłaszcza potencjalizacji działania leków przeciwde-
presyjnych.

Dotychczas przeprowadzono 10 randomizowa-
nych badań metodą podwójnie ślepej próby, kon-
trolowanych placebo, z użyciem kwasów omega-3 
w leczeniu epizodu depresji zarówno w przebiegu 
zaburzeń afektywnych jedno- jak dwubiegunowych. 
Kwasy omega-3 były  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 

ZASTOSOWANIE KWASÓW TŁUSZCZOWYCH OMEGA-3 W LECZENIU DEPRESJI
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z rozpoznaną chorobą afektywną dwubiegunową 
I lub II typu. Z aktualnym epizodem depresji było 
4 pacjentów w grupie z suplementacją kwasami 
omega-3 oraz 7 pacjentów w grupie z placebo. Wszy-
scy otrzymywali standardowe leczenie normotymicz-
ne i przeciwdepresyjne. U wszystkich 4 pacjentów 
w pierwszej grupie uzyskano remisję objawów. W gru-
pie z użyciem placebo zaobserwowano nasilenie de-
presji. Nements i wsp. (30) zastosowali EPA w dawce 
2 g przez 4 tygodnie u 20 pacjentów z rozpoznaniem 
dużej depresji (wg DSM IV) również z korzystnym 
efektem. Depresja była mierzona skalą Hamiltona 
(Hamilton Depression Rating Scale Score, HAM-D) 
i wynosiła średnio 22,3 w grupie z placebo oraz 24 w 
grupie z użyciem kwasów omega-3. Po 4  tygodniach 
leczenia średnia punktacja mierzona HAM-D wy-
nosiła odpowiednio 20 oraz 11. Wyraźna jest zatem 
różnica między obiema grupami. Pett i Horrobin (34) 
porównali potencjalizujące działanie przeciwdepre-
syjne (do standardowego leczenia) różnych dawek 
EPA (1 g, 2 g i 4 g) u pacjentów z rozpoznanym epi-
zodem depresji. Przez 12 tygodni podawano 70 pa-
cjentom wymienione dawki kwasów omega-3 lub 
placebo. Wykazano przewagę omega-3 w dawce 1,2 g 
w porównaniu z placebo mierzoną znaczącym zmniej-
szeniem nasilenia depresji przy użyciu skali HAM-D 
oraz skali depresji Montgomery-Asberg (Montgomery 
Asberg Deprassion Rating Scale, MADRS). Dla dawki 
2 g i 4 g nie odnotowano różnicy istotnej statystycz-
nie. Marangell i wsp. (28) stosowali DHA w dawce 
2 g u 35 pacjentów z dużą depresją (wg DSM IV) 
i w tym badaniu nie zaobserwowano różnic w stosunku 
do placebo. Su i wsp. (49) użyli kombinacji omega-3 
EPA 4,4 g oraz DHA 2,2 g u 22 pacjentów z epizodem 
depresji. Badanie trwało 8 tygodni a nasilenie depre-
sji mierzone HAM-D było znacząco niższe w grupie z 
zastosowaniem kwasów omega-3. Silvers i wsp. (43) 
zastosowali niskie dawki EPA 0,6 g i DHA 2,4 g u 77 
pacjentów z epizodem depresji. Nie stwierdzono róż-
nicy w stosunku do placebo. Wreszcie Frangou i wsp. 
(8) użyli EPA w dawce 1 g i 2 g u pacjentów z rozpo-
znaną depresją w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej. Grupy pacjentów liczyły odpowiednio 37 
i 38 osób. Przewaga omega-3 nad placebo dotycząca 
znacznego obniżenia punktacji w HAM-D dotyczyła 
tylko dawki 1 g. Dla dawki 2 g EPA nie wykazano róż-
nicy w porównaniu  do placebo. Metaanaliza wyników 
10 badań, którymi objęto 329 pacjentów potwierdziła 
skuteczność potencjalizacji leczenia przeciwdepresyj-
nego przy użyciu kwasów typu omega-3 (32). 

Biorąc pod uwagę wyniki omówionych  badań  
wyższe dawki  EPA >1g  miały znacząco większą 
efektywność  w porównaniu z placebo, czego nie moż-

na powiedzieć o niskich dawkach <1g/d oraz DHA. 
Na uwagę zasługuje fakt, iż dodanie kwasów omega-3 
do standardowego leczenia przeciwdepresyjnego jest 
skuteczne, dobrze tolerowane i bezpieczne. Pacjenci 
zgłaszali niewielką liczbę objawów ubocznych, głów-
nie rybny posmak, łagodne zaburzenia gastryczne, 
luźne stolce.

Pewną niespójność przedstawionych wyników 
można tłumaczyć zróżnicowaniem nasilenia epizodu 
depresji, stosowanego leczenia przeciwdepresyjnego, 
zmiennym stosunkiem EPA/DHA, czasem trwania 
badania a także samym faktem epidemiologicznych 
różnic w spożyciu ryb w badanych populacjach.

Powyższe badania wykazały skuteczność kwasów 
omega-3, jako leczenia dodatkowego w epizodzie de-
presji. Działanie tych substancji zapobiegające nawro-
tom choroby afektywnej dwubiegunowej, jak również 
określenie odpowiedniej dawki nie zostało jeszcze 
wystarczająco potwierdzone. Badania, które przepro-
wadzili Stoll i wsp. (47)  obejmowało 30 pacjentów 
z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi, którzy 
byli randomizowani do grupy z EPA 6,2 g/d i 3,4 g/d 
oraz placebo. Badanie trwało 4 miesiące, a pacjenci 
otrzymujący kwasy omega-3 pozostali w remisji zna-
cząco dłużej niż pacjenci otrzymujący placebo. W ba-
daniach, które przeprowadzili Keck i wsp. (18, 19), 
stosowano EPA 6 g/d lub placebo przez 4 miesiące  
u 59 pacjentów  z chorobą dwubiegunową oraz u 62 
pacjentów z  zaburzeniami afektywnymi dwubieguno-
wymi z szybką zmianą faz  EPA były dobrze tolerowa-
ne w obu badaniach, jednak nie odnotowano różnic 
pomiędzy efektami EPA oraz placebo.

ZASTOSOWANIE KWASÓW OMEGA-3 
W LECZENIU I PROFILAKTYCE DEPRESJI 
POPORODOWEJ

W depresji poporodowej występuje obniżony po-
ziom kwasów tłuszczowych zarówno w mleku matki 
jak i w surowicy krwi. Otto i wsp. (31) oznaczyli po-
ziom fosfolipidów w osoczu u kobiet rodzących oraz 
w 32 tygodniu po porodzie. U kobiet, u których wystą-
piły zaburzenia nastroju stwierdzono niższy stosunek 
DHA do kwasów omega-6.

Pilotażowe badania typu otwartego przeprowadzo-
ne przez Freemana i wsp. (9) sugerują dobrą tole-
rancję oraz potencjalne korzyści stosowania kwasów 
tłuszczowych w leczeniu depresji poporodowej. Bada-
niem tym objęto 16 kobiet ze stwierdzoną depresją 
okołoporodową, którym podawano EPA i DHA w róż-
nych dawkach  0,5 g (N=6), 1,4 g (N=3) oraz 2,8 g/d 
(N=7). Stosunek EPA do DHA wynosił 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 Poporodowej 
(Edinburgh Postnatal Depression Scale, EPDS)  
o 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 miesiące, począwszy od porodu. Nie stwierdzono 
różnic  pomiędzy grupami, co wskazywałoby na brak 
roli w działaniu profi laktycznym kwasów omega-3. 
Jednak zwraca uwagę fakt, że suplementacja DHA 
była rozpoczęta pod koniec ciąży lub po porodzie, być 
może za późno, aby skutecznie zapobiegać depresji 
poporodowej. Podobnie Marangell i wsp. (29) nie 
potwierdzili skuteczności kwasów omega-3 w działa-
niu profi laktycznym depresji poporodowej. W grupie 
7 pacjentek, u których wystąpił epizod depresji po 
poprzedniej ciąży, rozpoczynano podawanie kwasów 
omega-3 między 34 a 36 tygodniem ciąży w kombina-
cji  EPA i DHA w dawce 2,96 g/d. U 4 pacjentek poja-
wił epizod depresji mimo stosowanej suplementacji.

Tak więc, mimo obiecujących danych, w celu 
określenia roli omega-3 w leczeniu i profi laktyce de-
presji poporodowej, wymagane są kolejne, poprawne 
metodologicznie badania, wykonane na większej gru-
pie kobiet. Wyniki dotychczasowych badań, w któ-
rych oceniano wpływ suplementacji kwasów omega-3 
u kobiet w ciąży  i po porodzie jako monoterapii 
w leczeniu zaburzeń nastroju, dają obiecujące wyniki 
w odniesieniu do ich działania leczniczego, nie po-
twierdzają jednak działania profi laktycznego.

PODSUMOWANIE

Związek między wielonienasyconymi kwasami 
tłuszczowymi omega-3 a depresją jest poparty zarówno 
hipotezami neurobiologicznymi, przeprowadzonymi 
badaniami z użyciem pomiaru stężeń  NNKT w bło-
nach komórkowych oraz wynikami badań terapeu-
tycznych. W ostatnich latach zauważa się wzrastające 
zainteresowanie użyciem kwasów omega-3 w leczeniu 
chorób afektywnych, zwłaszcza wtedy, kiedy pojawiają 
się trudności związane z zastosowaniem standardo-
wych leków przeciwdepresyjnych, np. u kobiet w ciąży, 
matek karmiących, dzieci, a także, jako potencjalizacji  
leczenia przeciwdepresyjnego, np. w depresji lekoo-
pornej. Na uwagę zasługuje także bezpieczeństwo sto-
sowania tych substancji i stosunkowo niewielka liczba 
objawów niepożądanych. Do tej pory udowodniono 
korzyści stosowania kwasów omega-3 jako dodatku do 
standardowego leczenia przeciwdepresyjnego zarówno 
w zaburzeniach afektywnych jednobiegunowych jak 

i dwubiegunowych, jak również monoterapii w lecze-
niu depresji poporodowej. Efektywność jest najwyższa 
przy stosowaniu dużych dawek omega-3, zwłaszcza 
kwasu eikopentaenowego – EPA .

W celu jednoznacznej oceny roli kwasów omega-3 
w leczeniu zaburzeń nastroju, ustalenia optymalnej 
dawki oraz stosunku EPA do DHA, wymagane są ko-
lejne poprawne metodologicznie badania wykonane 
na większej grupie pacjentów.
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