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Abstract
This article is an overview of epidemiological studies suggesting that deficit in dietary-based omega-3 polyunsaturated 
fatty acids may make an etiological contribution to mood disorders (major depression, bipolar disorder and seasonal 
affective disorder). Anthropological and epidemiological data indicate that humans evolved on a shore-based diet with 
abundant seafood and few calories from seed oils. In contrast, typical Western diets are now nearly devoid of adequate 
seafood and have excessive linoleic acid. Thus, high dietary intakes of omega-6 fatty acids may cause a shift toward the 
proinflammatory thereby promoting the pathogenesis of many illnesses such as cardiovascular diseases and depression. 
Safety profile of EPA/DHA have been shown. Risks of exposure to environmental toxins (mercury, dioxins) from large fish 
consumption are substantially reduced through purification processes used to concentrate fish oil supplements. In the 
end, authors suggest further research needs to be done to determine the best recommended doses of supplements of 
omega-3. Limited clinical data with rapidly growing support of laboratory and epidemiological studies, indicate omega-3 
fatty acids as may play a role in the prevention and management of depression.
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Wielonienasycone kwasy omega-3  
w profilaktyce zaburzeń afektywnych. 
Wybrane dane epidemiologiczne 
dotyczące zastosowania kwasów 
omega-3 w profilaktyce zaburzeń 
afektywnych
Omega-3 polyunsaturated fatty acids in the prevention  
of affective disorders. Selected epidemiological data 
concering the use of omega-3 in the prevention  
of affective disorders

Wstęp
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe (WKT) z rodziny 
omega-3 należą do tak zwanych egzogennych kwasów 
tłuszczowych. Przy ich niedoborze organizm ludzki 
wykorzystuje WKT z rodziny omega-6 (także zazwyczaj 
egzogenne), a gdy i te są niedostępne, wówczas do 
fosfolipidów błon komórkowych są wbudowywane 
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kwasy omega-9. Wzmożony metabolizm wielu omega-9 
informuje o niedoborze kwasów omega 3 i omega 6, co 
wiąże się między innymi ze spadkiem syntezy aktywnych 
związków biologicznych o potencjale przeciwzapalnym 
i neuroprotekcyjnym (prostanoidy, leukotrieny, neuro-
protektyny). Duży stosunek stężenia wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych do nasyconych, przy odpowiedniej 
diecie, jest ważnym czynnikiem zmniejszającym stężenie 
cholesterolu w surowicy krwi. Uważa się także, że działa 
korzystnie w zapobieganiu chorobie niedokrwiennej 
serca [1, 2].
Główne, naturalne źródła kwasów omega-3 stanowią 
ryby i owoce morza. Na uwagę zasługują zwłaszcza ryby 
morskie między innymi makrela, łosoś, śledź i sardela, 
zawierające najwięcej tych lipidów [3, 4]. Ryby gromadzą 
kwasy w organizmie z pobieranego fitoplanktonu i zoo-
planktonu, zasobnego w mikroalgi wytwarzające kwasy 
omega-3: kwas eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksae-
nowy (DHA). Teoretycznie lepszym źródłem EPA/DHA jest 
kryl antarktyczny (Euphausiasuperba) — skorupiak żyjący 
w morzach i oceanach wokół Antarktydy, żywiący się 
algami [3]. Zarówno kryl, jak i ryby zawierają więcej EPA 
niż DHA; w wypadku skorupiaka stężenie EPA wynosi 240 
mg/g, a w oleju rybnym 180 mg/g [3]. Ryby zawierają 
kwasy omega-3 w formie triglicerydów, zaś kryl zawiera 
je, jako fosfolipidy — łatwiej przyswajalne dla człowieka.
Innym naturalnym źródłem egzogennych WKT są rośliny 
i zwierzęta lądowe — chodzi tu o kwas alfa-linolenowy 
(ALA). Najzasobniejsze w ten związek są olej lniany 
i orzechy włoskie. W organizmie ludzkim — za sprawą 
enzymów delta-desaturaz i elongaz — niewielka ilość 
egzogennego ALA (w dostępnej literaturze podawane 
są wartości od 0,2−2% do 10−15%) może być prze-
kształcona w EPA i DHA. Proces ten in vivo jest bardzo 
podatny na egzo- i endogenne zakłócenia (przewlekły 
stres, infekcje, dieta o zwiększonej zawartości kwasów 
omega-6) [5−8].

Spożycie kwasów omega-3 dawniej i obecnie
Ponad 2 miliony lat temu pojawili się pierwsi ludzie 
— Homo habilis, którzy wyraźnie różnili się od swoich 
zwierzęcych przodków (australopiteków) większym sto-
sunkiem masy mózgu do masy ciała [9−11]. Ta tendencja 
utrzymywała się w ciągu 1,5 miliona lat. Wielu antropo-
logów łączy powiększenie mózgu z dietą praludzi bardzo 
bogatą w DHA. Zaludnienie wybrzeży oceanu i okolic 
jezior ówczesnej Afryki pozwalało na łatwe pozyskiwanie 
mięczaków, skorupiaków i ryb [12, 13]. Domniemywa 
się, że „przyspieszenie” ewolucji nastąpiło właśnie dzięki 
diecie zasobnej w DHA [14, 15].
Analizy antropologiczne wskazują, że dieta naszych 
przodków z epoki paleolitycznej była zasobna w wielo-

nienasycone kwasy tłuszczowe. Orientacyjnie stosunek 
omega-6/omega-3 (n-6/n-3) w diecie homo sapiens 
sprzed 10 tys. lat wynosił od 4:1 do 1:1 [16]. Należy 
podkreślić, że epoka „kamienia łupanego” nie znała 
hodowli zwierząt i upraw rolnych. Dzikie zwierzęta, na 
które polowali nasi przodkowie, oraz nasiona roślin, które 
zbierali, zawierały wiele składników pokarmowych, do 
których, po kilkudziesięciu tysiącach lat mógł przysto-
sować się organizm ludzki (między innymi za sprawą 
polimorfizmu cytochromu — P450).
Od początku okresu neolitycznego do dzisiaj upłynęło 
zaledwie 10 tys. lat. Jest to okres zbyt krótki, aby rady-
kalne zmiany dietetyczne (hodowla zwierząt i uprawy 
rolne na masową skalę) mogły wyraźnie wpłynąć na 
zdolności przystosowawcze procesów metabolicznych 
w ustroju ludzkim [17, 18].
Stosunek n-6/n-3 w diecie paleolitycznej był bliski idea-
łu, a szacowana ilość błonnika i antyoksydantów w tej 
diecie jest z dzisiejszej perspektywy niewyobrażalna: ilość 
witaminy C wynosiła około 600 mg/d., zaś witaminy E 
i folianów było co najmniej 3 razy więcej niż w dzisiej-
szych zaleceniach dietetycznych [19]. Na marginesie, re-
kordzistami stosunku n-6/n-3 pozostają Inuici (Eskimosi) 
z wynikiem 1/40! [19].
Od początku XX wieku w diecie społeczeństw Ameryki 
i Europy zaszły głębokie zmiany. Zwiększyła się liczba 
spożywanych nasyconych kwasów tłuszczowych i kwa-
sów nienasyconych z rodziny omega-6 [5, 20].
Jednocześnie zaznaczył się wyraźny wzrost rozpowszech-
nienia chorób układu krążenia i chorób, w których 
patogenezie mają udział procesy zapalne, takich jak: 
cukrzyca typ 2, zespół jelita drażliwego, reumatoidalne 
zapalenie stawów, zwyrodnienie plamki żółtej, astma, 
nowotwory jelita grubego, rak piersi, rak prostaty, rak 
płuc oraz choroby psychiczne [21−25].
W ciągu ostatnich 100 lat obniżył się wiek zachorowal-
ności na tak zwaną „dużą depresję”, a po 1945 roku 
zachorowalność na tę chorobę zwiększyła się ponad 
dwudziestokrotnie [26, 27]. Pojawiły się przypuszcze-
nia, że ten niepokojący wzrost wynika ze zwiększenia 
spożycia tłuszczów nasyconych (zwierzęta hodowlane) 
i tłuszczów nienasyconych omega-6 (oleje roślinne: 
kukurydziany, słonecznikowy, sojowy) [28, 29]. Przedsta-
wicielami tej rodziny kwasów są kwas linolowy i kwas ara-
chidonowy. W obecnej diecie społeczeństw zachodnich 
szacowany stosunek omega6/omega3 wynosi od 10:1 
do 20:1 [3, 4, 20]. Jednocześnie podkreślano, że niskie 
spożycie ryb i owoców morza (zasobnych w omega-3) 
może być istotnym czynnikiem powiększającym odsetek 
osób chorych, między innymi na zaburzenia afektywne 
i choroby układu krążenia [30−34]. W kwietniu 1999 
roku w National Institutes of Health (NIH) w Bethesdzie, 
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w związku z danymi o zbyt niskim spożyciu w społeczeń-
stwie amerykańskim wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych z rodziny omega-3, zorganizowano konferencję 
poświęconą zaleceniom dietetycznym [35]. Ogłoszono 
rekomendacje dotyczące ograniczenia spożycia kwasów 
omega-6 i odpowiedniego zwiększenia w diecie kwasów 
omega-3 (EPA i DHA) u osób dorosłych, kobiet ciężarnych 
i karmiących piersią oraz małych dzieci. Opracowano 
szczegółowe tabele zawierające procentowe i kaloryczne 
zalecenia. Jako optymalne proporcje n-6/ n-3 sugerowa-
no stosunek 2:1 lub 1:1 [35].
Kilka lat później American Psychiatric Association (APA) 
przedstawiło dosyć szczegółowe rekomendacje dotyczą-
ce zastosowania EPA i DHA w zaburzeniach psychicznych, 
takich jak zaburzenia nastroju, zaburzenia kontroli 
impulsów czy zaburzenia psychotyczne [25]. Zalecenia 
te dotyczyły zwiększenia spożycia ryb, stosowania po-
siłków zawierających określone ilości kwasów omega-3 
(żywność funkcjonalna) lub suplementów diety w ilości 
1 g/d. Dawki powyżej 3 g/d. powinny być monitorowane 
przez lekarza. Eksperci APA wyraźnie zaakcentowali, 
że stosowanie EPA/DHA nie może zastąpić standar-
dowego postępowania farmakologicznego, a jedynie 
może stanowić postępowanie uzupełniające (adjunctive 
treatment) [36].
Dawniej, rekomendacje żywieniowe dotyczące spożycia 
egzogennych kwasów tłuszczowych miały zabezpieczać 
przed objawami zespołów niedoborowych, obecnie, 
stosuje się je w celu obniżenia ryzyka zachorowania na 
choroby przewlekłe (choroby układu krążenia, cukrzycę). 
Natomiast rozbieżne wyniki badań w przypadku chorób 
afektywnych zachęcają do prowadzenia dalszych, po-
prawnych metodologicznie badań [21].

Przykłady badań epidemiologicznych  
dotyczących zastosowania kwasów omega-3 
u osób cierpiących na zaburzenia afektywne
W badaniach epidemiologicznych wykazano wiele 
korelacji pomiędzy spożyciem kwasów omega-3 pocho-
dzących z ryb i owoców morza a rozpowszechnieniem 
chorób afektywnych.
Na szczególną uwagę zasługuje praca Noaghiula i Hib-
belna z 2003 roku, którzy analizowali rozpowszech-
nienie w ciągu życia (lifetime prevalence) zaburzeń 
afektywnych w 12 krajach (USA, Kanada, Puerto Rico, 
Tajwan, Korea, Nowa Zelandia, Niemcy, Włochy, Izrael, 
Islandia, Węgry, Szwajcaria) łącznie ze średnią roczną 
ilością spożycia ryb i owoców morza (seafood) podaną 
w funtach na osobę na rok (1 funt = 453,6 g). Analiza 
dotyczyła rozpowszechnienia zaburzenia afektywnego 
dwubiegunowego typu I, typu II i spektrum zaburzeń 
afektywnych. Grupę kontrolną stanowili chorzy na schi-

zofrenię z tych krajów oraz z Wielkiej Brytanii i Grecji. 
Najniższe rozpowszechnienie zaburzeń afektywnych 
dotyczyło: Islandii, Korei i Tajwanu, przy czym spożycie 
saefood według podanej wyżej jednostki wynosi: na 
Islandii — powyżej 200; w Korei — powyżej 100, na 
Tajwanie — niespełna 100 [37].
Jako minimalną ilość diety zasobnej w omega-3, poniżej 
której wyraźnie częściej występują zaburzenia afektywne 
wymienia się 50 funtów rocznie, co stanowi około 300 
g/d. [37].
Kolejne epidemiologiczne badanie rozpowszechnienia, 
tym razem sezonowego zaburzenia afektywnego (SAD, 
seasonal affective disorder), przeprowadzili Magnusson 
i wsp. [29] Mimo że w wielu zestawieniach podkreśla 
się zależność występowania SAD od szerokości geo-
graficznej, uzyskane dane wskazują, że występowanie 
SAD jest bardzo niskie wśród ludności Islandii i Japonii, 
a bardzo wysokie na Wschodnim Wybrzeżu Stanów 
Zjednoczonych i Kanady. Spożycie roczne ryb i owoców 
morza per capita wynosi odpowiednio: Islandia — 225 
funtów (lb); Japonia — 147 lb; Stany Zjednoczone — 48 
lb; Kanada — 51 lb [38].
Poza czynnikami dietetycznymi brano pod uwagę 
także genetyczne. W innym badaniu przestudiowano 
rozpowszechnienie SAD w ciągu życia pośród potom-
ków islandzkich zamieszkujących Kanadę. Okazało się, 
że rozpowszechnienie SAD jest bardzo niskie i wynika 
nie z czynników genetycznych, tylko tradycyjnej diety 
islandzkiej obfitej w omega-3 [39].
Podobne zależności — dieta zasobna w omega-3 i niska 
zachorowalność — obserwuje się również w wypadku 
tak zwanej „dużej depresji” [30, 31].
Wyniki badań epidemiologicznych wskazują, że wśród 
rasy żółtej zachorowalność na tak zwaną „dużą depresję” 
i zaburzenie bipolarne — roczne i w ciągu życia — jest 
wyraźnie niższe w porównaniu z rasą kaukaską [40−42].
Najliczniejszą grupą etniczną wśród rasy żółtej są Chiń-
czycy. W obrazie depresji w tej grupie etnicznej przewa-
żają objawy somatyzacji (skargi na osłabienie, szybka 
męczliwość, dolegliwości bólowe, ogólna niesprawność) 
oraz unikanie pomocy medycznej. Zarówno obraz kli-
niczny, jak i poczucie wstydu związane z niesprawnością 
mają tu podłoże kulturowe [43−45]. Badacze chińscy 
dosyć jednoznacznie tłumaczą przyczyny objawów so-
matycznych w depresji niedoborami kwasów omega-3 
w organizmie oraz wtórną aktywacją procesów zapal-
nych [46–48]. Interpretacje immunologiczne przyczyn 
depresji budzą zainteresowanie uczonych od wielu lat 
i stale zyskują nowych zwolenników. Chodzi tu między in-
nymi o teorię makrofagową depresji oraz o działanie obu 
kwasów omega-3: EPA i DHA, zmniejszających produkcję 
prozapalnych eikozanoidów na drodze dwóch mechani-
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zmów [5, 28, 29]. Pierwszym z nich jest kompetycyjne 
konkurowanie tych kwasów z kwasem arachidonowym 
o wbudowywanie w błonę fosfolipidową, zmniejszające 
jego zawartość, zarówno w jądrze jak i w cytoplazmie. 
Drugim mechanizmem, także na drodze kompetycyjnej, 
jest konkurencja z kwasem arachidonowym o kompleks 
enzymatyczny cyklooxygenazy, hamująca produkcję 
prozapalnych eikozanoidów (prostaglandyn, leukotrie-
nów, tromboksanu). Kwasy DHA i EPA zmniejszają także 
uwalnianie prozapalnych cytokin IL-1b (interleukin), IL-2, 
IL-6, INFg (interferon gamma) i TNFa (tumor necrosis 
factor alfa), co również jest wiązane z zaburzeniami 
afektywnymi [5].

Bezpieczeństwo stosowania kwasów omega-3
Składniki pokarmowe, podobnie jak leki, wywierają 
wpływ na przemiany metaboliczne w organizmie 
ludzkim. Za wszelkimi reakcjami enzymatycznymi stoją 
konkretne mechanizmy genetyczno-regulatorowe. Na 
wzór farmakogenomiki, czyli dziedziny wiedzy zajmującej 
się między innymi regulacjami, jakim podlega ekspresja 
genów po zastosowaniu ksenobiotyku (np. leku), po-
wstała nutragenomika badająca wpływ żywności na te 
regulacje. W tym „farmakologicznym” kontekście zale-
cane kwasy EPA/DHA można nazwać nutraceutykami, 
niezależnie, czy chodzi o źródła naturalne-ryby i owoce 
morza (tzw. żywność funkcjonalna) czy o suplementy 
diety (olej z ryb morskich w formie kapsułek).
Stosowanie kwasów omega-3 wydaje się bezpieczne. 
Jako nutraceutyki zalecane są one w formie suplementów 
diety. Nie odnotowano praktycznie większej liczby dzia-
łań niepożądanych (opisywano między innymi objawy 
dyspepsji, nudności, zaburzenia smaku, wysypkę), choć 
teoretycznie istnieje niewielkie ryzyko krwawień przy bar-
dzo wysokich dawkach stosowanych łącznie z warfaryną 
czy aspiryną. Badano czas krwawienia i inne parametry 
krzepnięcia u pacjentów ze schorzeniami kardiologiczny-
mi leczonych wymienionymi lekami oraz suplementami 
omega-3 i opisano jeden przypadek wyraźnych zmian 
w krzepliwości krwi [49−51]. Z powikłań psychopatolo-
gicznych opisano przypadek, gdzie związek przyczynowo 
skutkowy jest wysoce prawdopodobny. Suplementacja 
wysoką dawką omega-3 (990 mg DHA + 660 mg EPA/d.) 
u pacjenta z depresją nawracającą w okresie remisji 
i niestosującego w tym momencie leków, po 5 dniach 
spowodowała zmianę fazy na hipomaniakalną, która 
ustąpiła po odstawieniu suplementu [52]. Mało praw-
dopodobne wydają się też interakcje farmakokinetyczne 
suplementów omega-3 z lekami psychotropowymi. Maes 
i wsp. donoszą, że leki przeciwdepresyjne nie wpływają 
na stężenie EPA/DHA w surowicy [53], stwierdzono 

natomiast wyraźnie niższe stężenie kwasów omega 
z szeregu 3 u osób chorych psychicznie, uzależnionych 
od nikotyny [54].
Z powodu zatrucia mórz i oceanów istnieje pewne ryzyko 
wprowadzenia do ustroju toksyn poprzez konsumpcję 
większej ilości ryb i owoców morza. Food and Drug Ad-
ministration (FDA) jak dotąd sugeruje ostrożność u kobiet 
w ciąży i małych dzieci, zalecając unikanie gatunków 
ryb, które mogą zawierać podwyższone stężenia rtęci: 
Lopholatiluschamaeleonticeps, miecznik, rekin, makrela 
królewska [55].
Poza metalami ciężkimi, wymieniano inne substancje 
toksyczne, takie jak dioksyny, omega-3, zwłaszcza 
stosowane w formie suplementów, uchodzą jednak za 
bezpieczne [56].
Bezpieczeństwo preparatów zawierających EPA/DHA, 
poza prawidłowym przechowywaniem, zwiększa się 
poprzez dodanie witaminy E (mniejsze ryzyko jełczenia 
i psucia się). Warto też stosować kwasy omega-3 łącznie 
z antyoksydantami (selen, witaminy), gdyż zmniejsza się 
w ten sposób ryzyko peroksydacji lipidów przy nadmier-
nej suplementacji, zwłaszcza DHA [2, 57, 58].
Większość suplementów diety zawiera EPA i DHA i to 
skojarzenie wydaje się dawać lepsze rezultaty kliniczne 
niż stosowanie tylko jednego z wymienionych. Wskazują 
na to liczne prace badawcze [59−64].

Podsumowanie 
Większość badań epidemiologicznych zestawia rozpo-
wszechnienie chorób ze zwyczajami dietetycznymi danej 
populacji. Z pewnością jest to przydatne w formuło-
waniu hipotez, ale nie w wykazaniu istnienia związku 
przyczynowo-skutkowego.
Dotychczasowe badania dotyczące zastosowania kwa-
sów omega-3 w leczeniu zaburzeń psychicznych, wobec 
małych grup chorych, muszą być uznane za wstępne. 
Nie ustalono między innymi, czy jako placebo można 
użyć oleju z oliwek, jakie są dawki optymalne dla dane-
go pacjenta, jaki jest najlepszy stosunek ilościowy EPA/
DHA, co jest najlepszym probierzem zawartości omega-3 
w organizmie (stężenie w surowicy, ilość w błonie ery-
trocytu czy zawartość w tkance tłuszczowej), jak długo 
stosować omega-3 w danej jednostce chorobowej i, 
wreszcie, czy wielonienasycone EPA/DHA mają właści-
wości przeciwdepresyjne i/lub stabilizujące nastrój. Nie 
wiadomo też, czy lepiej zalecać suplementy diety czy 
dietę zawierającą znaczną zawartość omega-3 (tzw. 
żywność funkcjonalna) [5].
To tylko wybrane pytania dotyczące przyszłości egzo-
gennych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z rodziny omega-3 w psychiatrii.
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Streszczenie
Niniejszy artykuł jest przeglądem badań epidemiologicznych, których wyniki sugerują, że niedobór wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych omega-3 w diecie może wpływać na rozwój zaburzeń nastroju. Wyniki badań antropologicznych 
i epidemiologicznych wskazują, że gatunek ludzki rozwijał się dzięki diecie obfitującej w owoce morza, z niską liczbą 
kalorii pozyskiwanej z olejów z nasion. Obecnie typowa zachodnia dieta jest niemal całkowicie pozbawiona odpowiedniej 
ilości pokarmów pochodzenia morskiego, a zawiera nadmiar kwasu linolowego, substancji z rodziny kwasów omega-6. 
Wysokie spożycie tych kwasów może wywierać wpływ prozapalny, przyczyniając się do rozwoju wielu chorób, w tym 
schorzeń układu krążenia i depresji. Przedstawiono dane o bezpieczeństwie stosowania EPA/DHA. Zagrożenie związane 
z zatruciem toksynami (rtęć, dioksyny) zawartymi w dużej ilości konsumowanych ryb, może być zminimalizowane dzięki 
suplementom zawierającym olej rybny poddany procesom oczyszczania.
Autorzy wskazują na potrzebę dalszych poszukiwań, między innymi określających najwłaściwsze dawki suplementu. 
Dane kliniczne są stosunkowo nieliczne i często rozbieżne we wnioskach, lecz stale rośnie liczba wyników badań 
przedklinicznych i epidemiologicznych, które sugerują, że kwasy omega-3 mogą pełnić chociażby funkcje terapeutyczną  
w zaburzeniach afektywnych. 
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