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Wptyw zywienia na zdrowie psychiczne w opinii psychiatry
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Streszczenie

W ostatnich latach rosnie liczba badan dotyczaca znaczenia diety wsrdd pacjentdéw z zaburzeniami psychicznymi.
W wiekszosci z nich poruszane sa zagadnienia zwigzane z wptywem mikrobioty na stan psychiczny, funkcjonowaniem
osi jelitowo-mozgowej, bariery jelitowej, teorii zapalnej zaburzen psychicznych. Znaczenia nabieraja badania dotyczace
wykorzystania neuroobrazowania w poznaniu nawykow zywieniowych, zastosowania psychobiotykow, jako formy lecze-
nia wspomagajacego w medycynie. Poszukuje sie w psychiatrii markerow, ktére moglyby postuzyé identyfikacji stanéw
przedchorobowych i standw wysokiego ryzyka. CzeS¢ badaczy upatruje ich w sktadnikach odzywczych. Niniejsza praca
ma na celu przedstawienie zagadnien, ktore staty sie w ostatnich latach interesujace dla wielu badaczy, gdyz obrazuja,
jak duzy wptyw ma odzywianie na patofizjologie zaburzen psychicznych. Jednoczesnie jest proba podkreslenia znaczenia
nutripsychiatrii w dzisiejszych czasach. Proba pokazania konsekwencji zmian globalnych na codzienne funkcjonowanie
cztowieka, ktore znajdujg odzwierciedlenie w zdrowiu psychicznym. Dodatkowo pokazuje kierunek dalszych badan
w strone niefarmakologicznych oddziatywan terapeutycznych. Moga mieé¢ one swdj pozytywny skutek, jako dodatkowy
czynnik wspierajacy obecne standardy postepowania leczniczego wobec zaburzen psychicznych.
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Wstep

Wecigz wzrasta liczba 0séb korzystajacych z ustug leka-
rzy psychiatrow. W Polsce w opiece ambulatoryjnej w latach
2011-2014 liczba oséb chorujacych na zaburzenia psy-
chiczne wzrosta o0 150 tys., osiggajgc sume ponad 1,2 min
pacjentéw. Najwieksza zmiane, czyli trzykrotny wzrost
79,6 tys. do 29,8 tys. 0s6b leczonych psychiatrycznie odno-
towano w opiece Srodowiskowej. Na oddziatach dziennych
przebywato w 2014 roku (w poréwnaniu z rokiem 2011)
16 tys. 0s6b wiecej [1]. Zmiany te prowadzg do przeksztat-
cenia modelu opieki psychiatrycznej. Wedtug przewidywan
liczba 0séb leczonych psychiatrycznie bedzie zwiekszata sie
w czasie najblizszych dekad. Stosowana psychofarmako-
terapia nie zawsze powoduje oczekiwane efekty leczenia
[2]. W konsekwencji oddziatywania niefarmakologiczne

zyskujg na coraz wiekszym zainteresowaniu. W ostatnich
latach diametralnie rosnie liczba badan dotyczacych
wplywu Zywienia na stan psychiczny oséb z zaburzeniami
psychicznymi. Nutripsychiatria staje sie preznie rozwijajacg
dziedzing. Dzi§ wiadomo, ze zywienie w psychiatrii jest tak
samo waznym czynnikiem wptywajgcym na zdrowie jak
w gastrologii, kardiologii czy endokrynologii.

Nutripsychiatria

Obecna urbanizacja, rozwdj technologiczny i kulturowy,
zycie w nieustajagcym stresie, pogon za samorealizacja,
a w konsekwencji brak czasu, zmiany nawykow zywienio-
wych, spozywanie wysokokalorycznych i przetworzonych
produktow spozywczych sg czynnikami, ktore z catg pew-
noscig oddziatuja na zdrowie psychiczne i sprzyjaja rozwo-
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jowi choréb cywilizacyjnych. Wrod nich duze znaczenie
odgrywaja depresja i zaburzenia lekowe, ktore stajg sie
epidemiami o zasiegu globalnym [3, 4]. Na skrzyzowaniu
tych zjawisk rozwija sie psychiatria zywieniowa — nowa
dziedzina badajgca wptyw jakoSci zywienia i sktadnikow
odzywczych na zdrowie psychiczne.

Wspotczesna dieta

Nadwaga i otyloS¢ sa obecnie z catg pewnoscig prob-
lemami spotecznymi. Spozywamy coraz wiecej przetworzo-
nych, wysokoenergetycznych i ubogich w wartosci odzywcze
produktéw spozywczych. W konsekwencji borykamy sie
z problemami nadwagi i otytosci przy jednoczes$nie wyste-
pujgcych niedoborach sktadnikéw odzywczych. Chociaz
poziom spozywanych kalorii rosnie, nie przyjmujemy reko-
mendowanych wartosci mikro- i makroelementéw, ktére
odgrywajg znaczace role w prawidtowym funkcjonowaniu
naszego uktadu nerwowego — witaminy z grupy B, cynk
czy magnez. Dodatkowo, spozywamy mniej, niz jest to
rekomendowane, warzyw bogatych w btonnik i sktadniki
odzywcze oraz produktow zbozowych [5]. Naktadajgc na
powyzsze wzorce zywieniowe palenie tytoniu, ograniczo-
na aktywnos$é fizyczna i szkodliwe spozywanie alkoholu
otrzymamy niekorzystny wptyw na zdrowie, w tym zdrowie
psychiczne, i rosnacg liczbe chordb cywilizacyjnych, w tym
zaburzenh psychicznych.

Wptyw diety na zdrowie psychiczne

Mézg zuzywa znaczng cze$¢ pozyskanej energii i sktad-
nikéw odzywczych. Jego prawidtowe odzywienie wymaga
dostarczenia odpowiednich aminokwasoéw, ttuszczy, wita-
min, mineratow i pierwiastkow sladowych. Dobrze udoku-
mentowane sg powigzania pomiedzy depresjg a nawykami
zywieniowymi [6, 7]. PoSréd nich mozna wyrdznié¢ system
antyoksydacyjny, ktory jest zaangazowany w powstawanie
zaburzen psychicznych [8], a jego prawidtowe funkcjono-
wanie zalezy od obecnosci sktadnikéw odzywczych zawar-
tych w pozywieniu. Dodatkowo, stezenie neurotroficznego
czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF, brain-derived
neurotrophic factor), ktéry bierze udziat w procesach pla-
styczno$ci i neuroregeneracyjnych, zalezy od sktadnikow
odzywczych [9]. Wyniki badan wskazuja na redukcje wysta-
pienia depresji [10] i samobdjstw w przypadku zdrowego
modelu odzywiania [11]. Powstaja badania z randomizacja,
w ktorych skuteczno$¢ zmiany diety ocenia sie jako forme
leczenia depresji [12]. Selektywnie dobrana suplementacja
sktadnikéw odzywczych moze byé korzystna w leczeniu
zaburzen psychicznych. WSréd nich wymienia sie takie ele-
menty, jak S-adenozylometionine, N-acetylocysteing, cynk,
witaminy z grupy B w tym kwas foliowy, witamine D. Takze
nienasycone kwasy ttuszczowe omega-3 majg szerokie
dziatanie. Biorg udziat w synaptogenezie poprzez wptyw

na degradacje i synteze receptoréw. Posiadaja dziatanie
przeciwzapalne oraz hamujg apoptoze. Wptywaja na funk-
cjonowanie bton komérkowych, dziatanie BDNF i wychwyt
zwrotny neurotransmiteréw [13]. Sadenozylometionina
(SAM) jest zwigzkiem powstatym z adenozyny i metioniny,
ktory odgrywa kluczowa role w procesach metylacji. Wyniki
badan wykazujg na jej dziatania przeciwdepresyjne [14].
Zastosowanie N-acetylocysteiny wptywato na skutecznos$é
terapii w schizofrenii, zaburzeniach afektywnych dwu-
biegunowych czy trichotilomanii. Dziata przeciwzapalnie,
antyoksydacyjnie i neuroprotekcyjnie [15]. Niedobédr cynku
jest z kolei powiazany z nasileniem objawéw depresyjnych,
a jego suplementacja dotgczona do lekéw przeciwde-
presyjnych odgrywa role w stabilizowaniu nastroju. Cynk
moduluje aktywnoS¢ cytokin oraz wptywa na procesy
neurogenezy poprzez wptyw na stezenie neurotroficznego
czynnika pochodzenia mozgowego [16]. Witaminy z grupy
B odgrywaja role w prawidtowym funkcjonowaniu tkanki
nerwowej. Niedobdr kwasu foliowego (witaminy B9) byt
Zwigzany z wystepujacymi objawami depresyjnymi, a tak-
Ze oznaczany u 0s6b, ktore charakteryzowaly sie mierng
odpowiedzig na zastosowane leki przeciwdepresyjne [17].
Niskie stezenie witaminy D wigzato sie z wiekszym ryzkiem
wystgpienia schizofrenii oraz depresji [18].

Wptyw diety na funkcje poznawcze

Procesy neurorozwojowe przebiegajg najszybciej we
wczesnych okresach dziecifstwa. Czas ten jest kluczowy dla
psychicznego rozwoju dziecka. Oprocz czynnikow genetycz-
nych, czynniki Srodowiskowe, w tym zywienie, maja znaczny
wptyw na prawidtowy przebieg tych proceséw. Wykazano,
ze karmienie piersig i jakoS¢ diety w pierwszym roku zycia
maja wptyw na funkcje poznawcze w wieku 17 lat. Oceniany
czas reakcji, przy uzyciu baterii testowych CogState wsrod
adolescentdw byt znaczaco szybszy w przypadku diety wyso-
kiej jakosci [19]. W wielu badaniach ocenia sie wptyw diety
na ryzyko wystgpienia zaburzen otepiennych w pdzniejszym
okresie zycia. Posrod nich najbardziej zbadana zostata
dieta Srédziemnomorska. Prowadzone badania dotyczace
wptywu diety na ryzyko wystapienia demencji potwierdzajg
neuroprotekcyjny wptyw takich produktéw spozywczych,
jak zielone warzywa, ktére sg bogate w witamine E, kwas
foliowy i karotenoidy, owocéw morza, bogatych w kwasy
tluszczowe omega-3 czy jagod zawierajgcych polifenole.
Dieta bogata w nasycone kwasy ttuszczowe oraz nienasyco-
ne kwasy ttuszczowe trans wigzata sie z wiekszym ryzykiem
wystapienia zaburzen otepiennych [20].

Neuroobrazowanie w nutripsychiatrii
Czesto nie zastanawiamy sie, czy spozywany positek

jest zdrowy, ale wybieramy go ze wzgledu na walory wzro-
kowe, smakowe, czy wechowe. Jemy wszystkimi zmystami.
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Dzieki neuroobrazowaniu mozemy zbadaé, ktére obszary
centralnego uktadu nerwowego zostajg aktywowane
w trakcie czynnosci zwigzanych z jedzeniem. W przeprowa-
dzonych badaniach prezentacja produktéw spozywczych
znacznie aktywowata wyspe i kore okotooczodotowa [21].
Obszar ten integruje i analizuje bodZce wechowe oraz sma-
kowe [22]. Ze wzgledu na narastajace rozpowszechnienie
otytoSci [23] wazne staje sie zbadanie mechanizméw,
ktore wptywaja na postrzeganie i klasyfikowanie produk-
toéw spozywczych jako zdrowych badz niezdrowych. Dzigki
funkcjonalnemu rezonansowi magnetycznemu wiadomo,
ze postrzeganie zdrowych produktéw spozywczych w lepiej
aktywuje kore przedruchowg oraz lewa, grzbietowoboczng
kore przedczotowa. Z kolei produkty niezdrowe wyrazniej
aktywowaly ciato migdatowate. To, jakie obszary central-
nego uktadu nerwowego byty pobudzane podczas postrze-
gania zdrowej i niezdrowej zywnoSci, byto takze zalezne
od ptci [24]. Wydaje sie, ze kobiety przywiazujg wiekszg
uwage do diety, masy ciata czy wyglagdu zewnetrznego niz
mezczyZzni [25]. Okazuje sie, ze u kobiet Srodmdzgowie wy-
kazywato wiekszg aktywnosé podczas prezentacji produk-
toéw zdrowych [24]. Réwniez w przypadku kobiet bardziej
aktywowane byly wowczas takie obszary, jak grzbietowo-
boczna, brzusznoboczna i brzusznoprzysrodkowa kora
przedczotowa oraz wyspa. Wydaje sie, ze w odpowiedzi
na prezentacje produktow wysokokalorycznych kobiety
sq bardziej odpowiedzialne poprzez aktywacje regionow
odpowiadajgcych za kontrole zachowan i postrzeganie
wtasnej osoby [26]. Wyb6r produktoéw spozywczych wigze
sie takze z aktualnie przezywanym stanem emocjonalnym
[27]. Stres moze wptywaé na rodzaj wybieranego pozy-
wienia. Wyniki badan pokazujg, ze pod wptywem stresu
wybér pada na niezdrowe produkty. Decyzje te wigzg sie
ze wzmozong aktywnoscig brzusznoprzySrodkowej kory
przedczotowej i jej komunikacjg z ciatem migdatowatym
i prazkowiem. Jednoczesnie stres zmniejszat komunikacje
pomiedzy brzusznoprzySrodkowa a grzbietowoboczng kora
przedczotowa. Wskazuje to na fakt, iz stres moze wptywaé
na podejmowane decyzje poprzez promowanie dziatan
nastawionych na otrzymanie natychmiastowej nagrody
oraz ograniczanie aktywnosci regionéw centralnego ukfa-
du nerwowego zwigzanych z decyzjami nastawionymi na
odroczong gratyfikacje [28].

0s jelitowo-mozgowa, wpltyw mikrobioty
na stan psychiczny

Szacuje sie, ze mikrobiota jelitowa tworzy ztozony
ekosystem zawierajacy 10™ mikroorganizméw. Zawierajac
3,3 milionéw genodw, przewyzsza on okoto 150-krotnie
liczbe genéw genomu cztowieka. Jednoczenie buduje ja
ponad tysigc réznych gatunkéw mikroorganizméw [29].
0$ jelitowo-mozgowa opisujaca dwukierunkowa relacje

pomiedzy przewodem pokarmowym a centralnym uktadem
nerwowym wykorzystuje kilka mechanizméw komunikacji.
Wzajemna wymiana informacji moze mie¢ miejsce za
posSrednictwem autonomicznego uktadu nerwowego oraz
nerwu btednego [30]. Wiele efektdw dziatania probiotykow
na stan psychiczny wiaze sie z transmisjg informac;ji za
posSrednictwem nerwu btednego [31]. Wyniki badan na my-
szach germ-free (GF) hodowanych w sterylnych warunkach,
pozbawionych wykrywalnych mikroorganizmoéw, pokazujg
udziat mikrobioty jelitowej w prawidtowym ksztattowaniu
i funkcjonowaniu uktadu endokrynologicznego poprzez
wptyw na rozwdj osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza.
OdpowiedzZ na bodziec stresowy mierzona stezeniem gli-
kokortykosteroidow i adrenokortykotropiny byta znacznie
podwyzszona w przypadku myszy GF. Ulegata normali-
zacji po kolonizacji przewodu pokarmowego szczepem
Bifidobacterium infantis [32]. Dodatkowo stres wptywa
na ksztattowanie i réznorodno$é mikroflory jelitowej [33].
Kolejne ogniwo komunikacji stanowi uktad immunolo-
giczny. Mikrobiota bierze udziat w prawidtowym rozwoju
systemu immunologicznego $luzéwki przewodu pokarmo-
wego [34]. Antygeny bakteryjne, takie jak polisacharyd
A, lipopolisacharydy, kwasy tejchojowe ksztattujg jego
wiasciwe funkcjonowanie [35]. Mikrobiota produkuje tak-
ze neurotransmitery: kwas gamma-aminomastowy, kwas
mastowy, serotonine, dopamine, krétkotancuchowe kwasy
ttuszczowe, ktore w sposéb bezposredni moga oddziatywaé
na ukfad nerwowy [36].

Biomarkery w psychiatrii

Leczenie wczesnych stanéw choroby w psychiatrii
moze skutkowaé znacznie lepszg odpowiedzig na zasto-
sowane leczenie i lepszym funkcjonowaniem pacjentow.
W sposéb szczegbdlny fakt ten mozna zaobserwowaé
posréd badan dotyczgcych wczesnego wykrywania za-
burzen psychotycznych [37]. Prewencja w medycynie,
w tym takze w psychiatrii wymaga poznania odpowiednich
i uzytecznych narzedzi, ktére pozwolityby na wykrycie
zwiekszonego ryzyka wystgpienia choroby psychicznej
i monitorowanie rozwijajgcej sie psychopatologii zaburze-
nia. McGorry i wsp. [38] zaproponowali czterostopniowy
model rozwoju zaburzen psychicznych (tab. 1). Wedtug
niego powazne schorzenia psychiczne rozwijaja sie ze
standw podwyzszonego ryzyka, lecz asymptomatycznych
— stopien 0. Poprzez rozwéj niezréznicowanych, ogdlnych
objawdw, takich jak: niewielki lek, niepokdj, objawy de-
presji czy objawy somatyczne prowadza one do stopnia
1, w ktérym ze wzgledu na nasilenie mozna wyréznié typy
1Ai 1B. Dalsza progresja choroby skutkuje rozwinieciem
pierwszego epizodu zaburzenia — stopien 2. Nastepnie
moga mu towarzyszyé przetrwate objawy i czeste nawroty
— stopiefi 3, w ktorym wyrdzniono typy 3A, 3B oraz 3C.
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Przebieg przewlekty choroby z mierng lub bez odpowiedzi
na leczenie charakteryzuje stopief 4. Na pojawienie sie
zaburzen psychicznych wptyw beda miaty takie czynniki,
jak: genotyp, zakazenia wewnatrzmaciczne, zaburzenia
rozwojowe, a w pozniejszym okresie wydarzenia trau-
matyzujgce, uzywanie szkodliwych substancji psychoak-
tywnych i wiele innych. Czynniki te wptywajg nie tylko na
pojawienie sie zaburzen, lecz takze na ich progresje. Ich
rozwoj jest zdeterminowany poprzez czynniki genetycz-
ne i Srodowiskowe. Czynniki modyfikowalne wydaja sie
gtdwnym celem prewencyjnych interwencji w psychiatrii.
Cze$S¢ zaproponowanych biomarkerow w bezposredni
sposdb wiaze sie z odzywianiem. Pierwszym z nich jest
0$ podwzgorze-przysadka-nadnercza (PPN). Ograniczo-
na zdolnos¢ do radzenia sobie ze stresem odgrywa role
w powstawaniu zaburzen psychicznych [39]. Wiadomo
7e traumatyzujgce doSwiadczenia z okresu wczesnego
dziecinstwa ksztattuja podatno$¢ na stres w pdzniejszym
zyciu [40]. Prawidtowe funkcjonowanie osi PPN czesto
jest zmienione w zaburzeniach psychicznych, a zwiek-
szong sekrecje kortyzolu obserwuje sie w zaburzeniach
afektywnych i psychotycznych [41, 42]. Dodatkowo leKi
przeciwpsychotyczne wydaja sie zmniejszaé aktywnosé osi
PPN [43]. Co wiecej, u 0s6b zdrowych, ktdre byly krewnymi
pierwszego stopnia 0séb z zaburzeniami psychotycznymi
stwierdzono zaburzenia funkcjonowania osi PPN z podwyz-
szonym stezeniem kortyzolu [44]. Badania te pokazuja,
ze 05 PPN wydaje sie waznym biologicznym markerem
podatnosci na rozwinigcie zaburzen psychicznych. W tym
kontekscie nie bez znaczenia pozostaje jej zwiazek z mi-
krobiota jelitowa. Kolejnymi potencjalnymi biomarkerami
bioracymi udziat w patofizjologii zaburzen psychicznych sg
stan zapalny oraz stres oksydacyjny. Coraz wieksza uwage
zyskuje teoria zapalna rozwoju depresji, a podwyzszone
stezenia cytokin prozapalnych obserwuje sie w stanach
depresyjnych, psychotycznych i maniakalnych [45-47].
Podwyzszone stezenia cytokin prozapalnych pojawiaja
sie przed wystgpieniem schorzen de novo, co sugeruje
ich role w genezie tych zaburzen [48]. Zaobserwowano
rowniez wzrost stresu oksydacyjnego w zaburzeniach
psychotycznych ze spadkiem stezenia glutationu i en-
zymow antyoksydacyjnych [49]. Wykazano potencjalng
efektywnos$é stosowania selektywnych antagonistow
cyklooksygenzy-2 w leczeniu zaburzen afektywnych dwu-
biegunowych [50] i schizofrenii [51]. Uzywanie statyn,
ktére majg wtasciwosci przeciwzapalne i antyoksydacyjne,
zmniejszato ryzyko wystapienia zaburzef depresyjnych
[52]. Wielonienasycone kwasy ttuszczowe sg dalszymi,
potencjalnymi biomarkerami, ktére moga znalez¢ zastoso-
wanie w psychiatrii. Wielonienasycone kwasy ttuszczowe
omega-3 moga odgrywac role w patogenezie zaburzen
afektywnych [53] i psychotycznych [54]. Ich niedobdr moze
by¢ obecny we wczesnych stadiach zaburzenh psychotycz-
nych — stadium 1b. Suplementacja wielonienasyconych

Tabela 1. Model klinicznego zaawansowania
choréb psychicznych, na podstawie [38]

Table 1. Model of mental diseases clinical advancement, based
on [38]

Stopien Zaawansowanie choroby psychicznej
0 Stan asymptomatyczny
1 A

B Objawy umiarkowane, podprogowe

Objawy tagodne, niezréznicowane

Pierwszy epizod choroby
Niepetna remisja

os]

Nawr6t, objawy rezydualne
C  Wielokrotne nawroty
4 Oporno$¢ na leczenie, przewlekly przebieg

kwasow ttuszczowych omega-3 zmniejszata ryzyko wy-
stgpienia zaburzeh psychotycznych posréd oséb z grupy
obarczonych duzym ryzykiem ich wystapienia [55].

Teoria zapalna depresiji

Bez watpienia w ostatnich latach wsréd badan na-
ukowych teoria zapalna depresji stanowi istotne miejsce.
Wiadomo ze podwyzszone wskazniki stanu zapalnego sa
Zwigzane z wystapieniem depresji de novo [56]. Leki prze-
ciwdepresyjne zmniejszajg produkcje cytokin prozapalnych,
jak IL-1 (interleukine 1) czy TNF-a (tumor necrosis factor
alfa) oraz zwiekszajg stezenie czynnikdw przeciwzapalnych,
takich jak IL-10 [57]. Co wiecej, remisja stanéw depre-
syjnych wiaze sie z normalizacja stezen markeréw stanu
zapalnego [58]. Ogniwem tgczacym uogblniony stan zapalny
w organizmie z objawami depresyjnymi wydaje sie szlak
kynureninowy. W szlaku tym metabolizowany jest trypto-
fan dostarczany z pozywieniem — aminokwas stanowigcy
gtowne Zradto takich neuroprzekaznikdw, jak serotonina czy
melatonina. W stanie zapalanym dochodzi do nadmiernej
aktywacji indoloamino-2,3-dioksygenazy (IDO), enzymu
przeksztatcajgcego tryptofan w N-formylokinurenine, ktéra
jest nastepnie metabolizowana do kinureniny. Nadmierna
aktywacja IDO sprawia, ze dostepnoS¢ tryptofanu maleje,
€0 ma swoje konsekwencje w przebiegu syntezy neurotrans-
miteréw. Dodatkowo kinurenina jest nastepnie metabolizo-
wana do kolejnych produktéw szlaku: 3-hydroksykinureniny,
3hydroksyantranilanu czy kwasu chinolinowego, ktére
wywieraja efekt cytotoksyczny [59].

Bariera jelitowa jako przyczyna
uogolnionego stanu zapalnego

Bariera jelitowa jest zbudowana z kilku warstw, wsrod
ktorych mozna wymieni¢ mikroflore jelitowa, warstwe §lu-
zu, nabtonek jelitowy oraz elementy uktadu krwiono$nego,
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immunologicznego, nerwowego i chtonnego. Najwieksze
znaczenie dla bariery jelitowej stanowi warstwa komorek
nabtonkowych, gtéwnie enterocytow potaczonych ztgcze-
niami Scistymi (tight junctions). Jej gtobwnym zadaniem
jest regulowanie absorpcji sktadnikow odzywczych, elek-
trolitéw oraz wody ze Swiatta przewodu pokarmowego do
ukfadu krwionoSnego czy chtonnego oraz zapobieganie
przenikaniu patogenom ze Swiatta przewodu pokarmo-
wego. Takie czynniki, jak stres [60], czynniki prozapalne
[61], dysbakterioza mikroflory jelitowej, alkohol [62] czy
antybiotyki [63] mogg powodowaé nadmierng przepusz-
czalno$é bariery jelitowej. Obecnie duze znaczenie zyskuje
mikrobiota i jej zréznicowanie jako czynnik wyzwalajacy
uogdlniony stan zapalny. Pod wptywem upo$ledzonego
funkcjonowania bariery dochodzi do migracji bakterii ze
Swiatta przewodu pokarmowego, co aktywuje komorki
systemu odpornoSciowego wptywajac na funkcjonowanie
uktadéw immunologicznego, endokrynnego i nerwowego.
Zaobserwowano, ze u pacjentdéw z depresjg notuje sie
podwyzszone wartosci immunoglobulin IgA i IgM przeciw-
ko lipopolisacharydom bakterii mikrobiomu [64]. W tym
miejscu nalezy przyjrzeé sie zwigzkowi diety z prawidto-
wym funkcjonowaniem bariery jelitowej. Okazuje sie, ze
nie pozostaje bez znaczenia w zachowaniu homeostazy.
Dieta sktadajgca sie z produktéw spozywczych typu ,fast
food” oraz produktéw wysoko przetworzonych wiaze sie
z podwyzszong przepuszczalnosScia bariery jelitowej [65].

Prebiotyki, probiotyki, synbiotyki
oraz psychobiotyki

Hastem ,probiotyki” okreSla sie zywe organizmy,
ktére spozyte w odpowiedniej ilosci wptywajg korzystnie
na funkcjonowanie organizmu. Za badania nad probio-
tykami llja Miecznikow w 1908 roku otrzymat nagrode
Nobla. WSrdd nich najpopularniejsze sg bakterie kwasu
mlekowego. Probiotyki wystepuja gtéwnie w sfermento-
wanych produktach mlecznych czy produktach kiszonych.
Prebiotyki sa to nietrawione sktadniki zywnosci, ktorych
fermentacja w przewodzie pokarmowym pobudza wzrost
lub aktywnoS¢ bakterii lub wptywa na oba te czynniki,
prowadzac do rozwoju korzystnej mikroflory jelitowej. Do
prebiotykdw mozna zaliczyC takie skfadniki, jak inulina
czy fruktooligosacharydy. Prebiotyki moga takze wptywac

korzystnie poprzez hamowanie rozwoju bakterii pato-
gennych. Co wiecej, niektére wyniki badan pokazuja, ze
prebiotyki poprzez modyfikacje sktadu mikrobioty moga
redukowac stan zapalny [66]. Synbiotyki to takie sktadniki,
ktore zawieraja jednoczeSnie prebiotyki oraz probiotyki.
Taka konstelacja pozwala wykorzystaé¢ dziatanie synergi-
styczne tych preparatéw. Z kolei psychobiotykami okresla
sie mikroorganizmy bedace probiotykami, ktore wykazujg
pozytywne oddziatywanie u pacjentéw leczonych z po-
wodu zaburzen psychicznych. Czesto moga one osiggaé
swoje dziatanie poprzez produkcje neuroprzekaznikow,
jak kwas gamma-aminomastowy, serotonina czy innych
substancji o dziataniu na komérki uktadu nerwowego jak
krétkotancuchowe kwasy organiczne: octowy, propionowy
lub mastowy. Doustna substytucja takich probiotykéw, jak
Lactobacillus helveticus i Bifidobacterium longum w ciggu
jednego miesiaca wigzata sie ze zmniejszeniem objawoéw
zaburzen lekowych, depresyjnych oraz redukcja poziomu
stresu mierzonego za pomocg okreSlenia stezenia korty-
zolu na modelach zwierzecych [67]. Obecnie najbardziej
efektywne leczenie zaburzen psychicznych osiaga sie
poprzez zastosowanie lekow przeciwdepresyjnych czy
przeciwpsychotycznych. Jednak w przysztosci moze sie oka-
zaé skuteczne dodatkowe zastosowanie psychobiotykéw
w leczeniu zaburzen lekowych czy depresyjnych.

Podsumowanie

Na przestrzeni ostatnich dekad powigzania pomiedzy
zywieniem a stanem psychicznym pacjentéw z zaburzenia-
mi psychicznymi byty niedoceniane, co mozna zaobserwo-
wac w braku badan prowadzonych na ten temat. Trend ten
w ostatnich latach ulegt odwrdceniu, a rozwijajgca sie gatgz
psychiatrii, jaka jest nutripsychiatria, zyskuje na znaczeniu.
W kontekscie zachodzacych obecnie zmian, urbanizacji,
globalizacji, a w tym takze przemystu zywieniowego, zmianie
stylu zycia cztowieka i jego nawykéw zywieniowych, wazne
staja sie zaleznoSci miedzy tymi zjawiskami a ich wptywem
na stan psychiczny. Zbadanie tych korelacji niesie ze soba
potencjalne mozliwosci wdrozenia nowych skutecznych
interwencji dietetycznych, farmakologicznych oraz oddziaty-
wan niefarmakologicznych, w tym aktywnosci fizycznej [68].
Wynika stad konieczno$¢é prowadzenia dalszych badan,
ktore zgtebiatyby te zagadnienia.
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Abstract

In recent years the number of researches related to importance of diet among patients with mental disorder has been
increasing. The majority of them cover the issues connected to the impact of microbiota on mental state, the proper
functioning of gut-brain axis, the intestinal barrier, or the inflammatory theory of mental diseases. The researches em-
ploying the neuroimaging as a method of eating habits cognition, or the deployment of psychobiotics as a new approach
of treatment, gain in importance. The markers which could serve in identification of the premorbid and high risk states
are being searched. Some of the researches seek them in the nutrients. The aim of this study is to present different
aspects becoming attractive for scientists, due to the significant influence of nutrition on mental disorders pathophy-
siology. Concurrently, it is the attempt to emphasize the meaning of nutritional psychiatry at present times, the effort to
demonstrate consequences of the global changes in human daily life, and their reflection in mental state. Additionally,
this study presents the direction of further researches towards nonpharmacologic interventions. They can have their
own beneficial effect as additional factor supporting current treating standards towards mental disorders.

Key words: nutrition, psychiatry, mental health
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