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Streszczenie 
Depresja jest coraz powszechniej występującą chorobą, znacznie obniżającą jakość życia. Licz-
ba chorych stale rośnie, szczególnie wśród młodych osób. Istnieje wiele prawdopodobnych 
przyczyn powstawania depresji związanych z funkcjonowaniem organizmu, jak i z czynnikami 
środowiskowymi.

Przypuszcza się, że w powstawaniu objawów depresyjnych istotną rolę może odgrywać mi-
krobiota jelitowa. Jej różnorodność jest ważna dla prawidłowego rozwoju i funkcjonowania 
układu nerwowego, w czym istotną rolę odgrywa oś mózgowo-jelitowa, czyli droga komu-
nikacji drobnoustrojów jelitowych z ośrodkowym układem nerwowym. Zmiany liczebności  
i różnorodności mikrobioty jelitowej wywierają wpływ na wiele szlaków potencjalnie po-
wiązanych z nastrojem, m.in. oś podwzgórze-przysadka-nadnercza, metabolizm tryptofanu,  
a także na syntezę neuroprzekaźników, krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA, 
short chain fatty acids) i BDNF (neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego, brain-derived 
neurotrophic factor). Zmiany te mogą również wpływać na reakcję układu immunologicznego  
i przebieg procesów zapalnych. Dlatego wydaje się, że modulacja mikrobioty jelitowej poprzez 
składniki diety oraz suplementację probiotyczną może być niezmiernie ważna w zwalczaniu 
depresji, także jako jedna z metod leczenia tej opornej na farmakoterapię. 

W artykule omówiono wpływ mikrobioty jelitowej i jej zmian na samopoczucie pacjentów 
chorych na depresję. 

depresja, mikrobiota, probiotyki, dieta

Summary 

Depression is an increasingly common disease that significantly reduces quality of life. The 
number of patients with depression is constantly increasing, especially among younger people. 
There are many likely causes of depression related to internal as well as environmental factors. 

It is possible that the intestinal microbiota may play an important role in the development of 
depressive symptoms. Its diversity is important for the proper development and functioning 
of the nervous system, in which an important role is played by the gut brain axis, which is the 
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[5, 22], nieprawidłowości określonych obszarów mózgu, 
zmniejszona aktywność układu GABA-ergicznego (GABA 
– kwas gamma-aminomasłowy) oraz nieprawidłowa regu-
lacja układu glutaminianowego [22], a także czynniki 
społeczno-ekonomiczne, geograficzne, dietetyczne oraz 
związane ze stylem życia [7, 41].

Zgodnie z danymi Głównego Urzędu Statystycznego (GUS), 
opublikowanymi w lipcu 2016 r., w Polsce na depresję cierpi 
około 16% osób dorosłych [48].

WPŁYW MIKROBIOTY JELITOWEJ NA FUNKCJONOWANIE 
OSÓB Z ZABURZENIAMI NASTROJU I DEPRESJĄ 

Dowody naukowe wskazują, że różnorodna mikrobiota 
jelitowa jest niezmiernie ważna dla prawidłowego funk-
cjonowania mózgu. Zauważa się jej wpływ na rozwój 

DEPRESJA JAKO CHOROBA 

Zgodnie z Międzynarodową Statystyczną Klasyfikacją 
Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-10), depresję zali-
cza się do zaburzeń psychicznych i zaburzeń zachowania 
[62]. Istnieje wiele prawdopodobnych przyczyn depresji. 
Należą do nich: czynniki genetyczne [22], nieprawidłowości  
w funkcjonowaniu osi podwzgórze-przysadka-nadnercza 
(HPA, hypothalamic-pituitary-adrenalaxis) oraz pozapod- 
wzgórzowego układu związanego z kortykoliberyną (CRH, 
corticotropin-releasing hormone) [45], nadmierne wydzie-
lanie cytokin prozapalnych, takich jak interleukiny: IL-1  
i IL-6, które aktywują oś HPA i hamują działanie układu 
serotoninergicznego oraz mogą wpływać na powstanie 
zespołu jelita przesiąkliwego [12, 54]. Do innych przy-
czyn należą: niedobór monoamin – serotoniny, dopaminy, 
norepinefryny w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) 
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Wykaz skrótów: 

pathway of communication of intestinal microorganisms with the central nervous system. 
Changes in the number and diversity of the intestinal microbiota affect many pathways po-
tentially related to mood, including hypothalamic-pituitary-adrenal axis, tryptophan metabo-
lism, as well as the synthesis of neurotransmitters, short-chain fatty acids and brain-derived 
neurotrophic factor. These changes can also affect the response of the immune system and 
inflammatory processes. Therefore, it seems that modulation of the intestinal microbiota 
through diet components and probiotic supplementation may be extremely important in 
the treatment of depression, also as one of the methods of treating this pharmacotherapy-
resistant condition.

This work focuses on the effects of intestinal microbiota and its changes on the well-being of 
patients with depression.

depression, microbiota, probotics, dietKeywords:
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wpływając na samopoczucie psychiczne. Należą do nich: 
szlaki prowadzące do syntezy: serotoniny, kinureniny oraz 
trzeci szlak – do syntezy indolu. Szlak kinureninowy obej-
muje nawet 95% wolnego tryptofanu, jest więc głównym 
szlakiem metabolicznym. Zachodzi on m.in. w komór-
kach wątroby i układu nerwowego. Pod wpływem stresu 
indukowanego przez bakterie jelitowe, przemiana tryp-
tofanu w serotoninę jest ograniczana na rzecz wytwarza-
nia kinureniny. W mózgu jest przekształcana do związku  
o działaniu neurotoksycznym (kwas chinolinowy) lub do 
związku neuroprotekcyjnego (kwasu kynurenowego) [67].

W jednym z badań przeszczepiono szczurom germ-
-free (czyli wolnym od wszelkich wykrywalnych mikro-
organizmów) mikrobiotę osób cierpiących na depresję  
i obserwowano wpływ tego działania na szlak kinureni-
nowy. Zauważono podwyższony stosunek kinurenina/
tryptofan w osoczu. Może to sugerować, że zmieniona 
mikrobiota wpływa na niewłaściwe funkcjonowanie tego 
szlaku i zmniejszoną dostępność tryptofanu, co może 
prowadzić do wystąpienia depresji [26]. Długotrwały stres  
i niepokój, łączące się ze wzrostem stężeń cytokin pro-
zapalnych, mogą się przyczynić do wzrostu liczby bakte-
rii z rodzaju Alistipes w jelitach, co wykazano na modelu 
zwierzęcym. Wpływają one na biodostępność tryptofanu 
(przekształcając go w indol i obniżając jego biodostęp-
ność dla gospodarza), zakłócając tym samym równowagę 
w układzie serotoninergicznym, a to może wywoływać 
objawy depresyjne [3, 36]. 

Przypuszcza się, że podobne zjawisko może występo-
wać u ludzi. Przyczyną depresji mogą być zaburzenia  

mózgu i bariery krew-mózg, dojrzewanie osi HPA, syn-
tezę i rozpoznawanie neuroprzekaźników, neurogenezę 
oraz mielinizację [33]. W zaburzeniach psychicznych, 
mikrobiota jelitowa może odgrywać ważną rolę. Bakte-
rie jelitowe biorą udział w trawieniu i wchłanianiu sub-
stancji odżywczych, pomagając organizmowi uzyskać 
składniki niezbędne do syntezy neuropeptydów np. tryp-
tofan (konieczny do syntezy serotoniny), glutaminę czy 
GABA [44]. Mikrobiota bierze też udział w komunikacji  
z ośrodkowym układem nerwowym [40].

Oś mózgowo-jelitowa to droga komunikacji między 
drobnoustrojami jelitowymi a ośrodkowym układem 
nerwowym. Zbudowana jest m.in. z nerwów układu ner-
wowego związanego z jelitami (enteralnego układu ner-
wowego) oraz nerwu błędnego [46]. Poza bezpośrednim 
połączeniem za pomocą neuronów, mikrobiota może się 
komunikować z OUN za pomocą innych mechanizmów: 
hormonalnych, metabolicznych oraz z udziałem układu 
immunologicznego [23]. Metabolitami służącymi do 
komunikacji są m.in. krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
(SCFA, short chain fatty acids) [60], związki neuroaktywne 
(np. GABA) – w przypadku układu immunologicznego  
– cytokiny i związki immunokompetentne [15, 18] (ryc. 1). 
Jest to komunikacja dwukierunkowa, wpływająca na pro-
cesy, takie jak: neurogeneza, neurotransmisja, modulacja 
zachowań czy regulacja osi HPA [57].

Oś HPA jest układem odpowiadającym za reakcję orga-
nizmu na stres, zdolności adaptacji, ale również biorą-
cym udział w regulacji nastroju i emocji. Najważniejszą 
grupą substancji, odpowiadających za działanie układu, 
są glikokortykosteroidy. Zaburzona regulacja osi HPA, 
prawdopodobnie łącząca się z depresją, polega m.in. na 
nieprawidłowym funkcjonowaniu mechanizmu ujem-
nego sprzężenia zwrotnego, który odpowiada za właściwą 
komunikację między poszczególnymi elementami układu 
(czyli między podwzgórzem, przysadką a nadnerczami) 
[30, 65].

Zaburzenia osi mózg-jelita mogą wpływać na funk-
cje poznawcze [15, 57]. U osób z depresją zaob-
serwowano zmienioną mikrobiotę jelitową – pod 
względem liczebności i bogactwa gatunkowego [26, 
33]. W pionierskich badaniach dotyczących tego zjawi-
ska na modelu zwierzęcym (na szczurach) wykazano, że  
w warunkach chronicznego stresu zaobserwować 
można spadek liczebności bakterii typu Firmicutes  
i Bacteroidetes (w tym zmniejszenie liczebności bakterii  
z rodzaju Lactobacillus) [68]. W badaniu przeprowadzonym 
u osób z depresją stwierdzono w próbkach stolca nadre-
prezentację rzędu Bacteroidales, a zmniejszoną liczeb-
ność rodziny Lachnospiraceae [42]. Na modelu zwierzęcym 
wykazano również, że zmiany mikrobioty jelitowej indu-
kowane podaniem antybiotyków mogą wywoływać zacho-
wania depresyjne [20, 24].

Tryptofan należy do grupy niezbędnych aminokwasów 
i jest prekursorem syntezy serotoniny. Może być wyko-
rzystany w trzech różnych ścieżkach metabolicznych, 
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pokarmowego [14, 15]. Do wytwarzania GABA zdolne są 
szczepy, takie jak: Bifidobacterium dentium, Lactobacillus bre-
vis [4], Escherichia coli i Pseudomonas [35]; Escheridia, Bacillus 
i Saccharomyces mogą wytwarzać noradrenalinę, Lactoba-
cillus – acetylocholinę, Candida, Streptococcus, Escheridia i 
Enterococcus – serotoninę, a Bacillus – dopaminę [37, 38, 
57]. Hipoteza niedoboru neuroprzekaźników, wywołują-
cego zaburzenia nastroju, na podstawie pojawiających się 
danych, może być łączona ze zmianami liczebności mikro-
organizmów w przebiegu dysbiozy jelitowej [33].

Bakterie wchodzące w skład mikrobioty jelitowej wytwa-
rzają SCFA, takie jak: octan, propionian i maślan. Mogą 
one wpływać na centralny układ nerwowy przez recep-
tory sprzężone z białkiem G (GPCR, G protein-coupled 
receptor), jednak są rzadko rozmieszczone w mózgu. 
Bardziej prawdopodobny jest ich wpływ jako epigene-
tycznych modulatorów deacetylazy histonów (HDAC, 
histonede acetylase) [57, 60]. 

Na szczególną uwagę zasługuje kwas masłowy – może 
przekraczać barierę krew-mózg i wykazuje działanie neu-
roprotekcyjne oraz przeciwdepresyjne [21]. Może rów-
nież wpływać na układ odpornościowy związany z błoną 
śluzową jelit, regulować oś HPA i zmieniać ośrodkową 
neurotransmisję, wpływając na zachowania depresyjne 
[47]. Stwierdzono, że dieta ubogotłuszczowa wpływa na 
zmniejszenie obfitości szczepów wytwarzających maślan, 
prowadząc do chronicznego stanu zapalnego przewodu 
pokarmowego, a to zaburza funkcjonowanie osi mózg-
-jelita-mikrobiota, sprzyjając chorobom neurozapalnym 
[35].

Inną udokumentowaną drogą komunikacji jest sygnali-
zacja immunologiczna za pomocą wydzielanych cytokin 
[18]. W warunkach fizjologicznych jest mało prawdo-
podobne, by cytokiny wytwarzane w jelitach mogły 
przenikać barierę krew-mózg, chociaż te o działaniu pro-
zapalnym zwiększają jej przepuszczalność [33]. Jednak 
coraz więcej badań wskazuje, że mogą one wpływać na 
obszary mózgu, takie jak podwzgórze – gdzie bariera ta 
jest prawdopodobnie niewystarczająca i umożliwia prze-
nikanie cytokin pochodzących z jelit. Cytokiny, takie 
jak IL-1 i IL-6 aktywują oś HPA, prowadząc do wydziele-
nia kortyzolu – aktywatora stresu. Depresja często jest 
związana z występowaniem markerów prozapalnych, 
takich jak IL-6, czynnik martwicy nowotworów (TNF-α)  
i białko CRP (C-reactive protein) [15, 18, 27, 28]. Przeciwza-
palnie, a więc pozytywnie u osób chorych, wpływa IL-10. 
Jest to mechanizm wykorzystywany w terapii depresji do 
wygaszania stanu zapalnego w organizmie [19]. Bakterie 
probiotyczne również wpływają na wzrost stężenia IL-10 
[31], co udowodniono np. w przypadku szczepu Lactobacil-
lus rhamnosus GG [29].

Ważnym aspektem sygnalizacji immunologicznej 
wydaje się kompleks cząsteczkowy, nazywany infla-
masomem NLRP3 [24]. Jest odpowiedzialny za aktywa-
cję procesów zapalnych w sytuacji stresu i występuje 
w wielu rodzajach komórek odpornościowych  

metabolizmu tryptofanu, związane ze zmianami mikro-
biomu jelitowego, które negatywnie wpływają na syntezę 
kinureniny oraz indolu, zakłócając aktywność układu 
serotoninergicznego [51]. W jednym z badań stwierdzono 
zwiększone stężenie kinureniny u osób z depresją, z pod-
jętą próbą samobójczą [61]. Te obserwacje nie są jednak 
jednoznaczne. Pojawiają się prace, w których wykazano 
obniżenie stosunku kinurenina/tryptofan, jak również 
brak różnic w zawartości metabolitów serotoniny we krwi 
osób zdrowych i chorych na depresję [51].

Innym czynnikiem, prawdopodobnie powiązanym  
z depresją, jest BDNF  (neurotroficzny czynnik pocho-
dzenia mózgowego, brain-derived neurotrophic factor). 
Obniżone jego stężenie może wywoływać zaburzenia 
nastroju [33, 50], które jest obserwowane w stanie dys-
biozy jelitowej, czyli zaburzenia w składzie i liczebności 
mikrobioty jelitowej [53]. Zastosowanie probiotykotera-
pii w celu zwiększenia stężenia BDNF wydaje się zasadne 
dla poprawy nastroju osób z depresją (choć nadal brakuje 
prac z udziałem ludzi) [1]. Dotychczas efekt ten osiągano 
lekami przeciwdepresyjnymi, litem oraz elektrowstrzą-
sami [9, 17]. Bercik i wsp. [6] podawali szczurom bakterie  
z rodzaju Bifodobacterium i zaobserwowali wzrost poziomu 
BDNF w hipokampie. W innym badaniu szczurom poda-
wano szczep Lactobacillus helveticus NS8, co zwiększało 
ekspresję mRNA dla BDNF w hipokampie, w porównaniu 
z grupą kontrolną [32]. Oprócz probiotykoterapii, suge-
ruje się również pozytywny wpływ prebiotyków na stę-
żenie BDNF w hipokampie i na obwodzie [55]. Prebiotyki 
to substancje, które nie podlegają trawieniu w organizmie 
gospodarza i wykazują zdolność selektywnego wspierania 
wzrostu bakterii probiotycznych. W modelu zwierzęcym, 
po zastosowaniu kombinacji prebiotyków: fruktooligosa-
charydów (FOS) i galaktooligosacharydów (GOS), zauwa-
żono znaczny spadek objawów depresyjnych i lękowych. 
Natomiast u ludzi suplementacja prebiotyczna (podawa-
nie GOS) obniżyła reakcję układu neuroendokrynnego na 
stres [11].

Zaburzona regulacja osi HPA może wpływać na zmniej-
szoną ekspresję BDNF, zwiększając apoptozę komórek 
układu nerwowego i zmniejszając neuroplastyczność [30, 
65]. Na modelu zwierzęcym wykazano, że pozbawienie 
mikrobioty jelitowej (wykorzystano organizmy germ-
-free) wywołuje nadaktywność osi HPA, ustępującą po 
podaniu Bifidobacterium infantis. Sugeruje to powiązanie 
tych dwóch aspektów, jakimi są obecność mikroorgani-
zmów w jelitach i aktywność osi HPA [65].

MECHANIZMY KOMUNIKACJI OSI MÓZG-JELITA- 
-MIKROBIOTA 

Mikroorganizmy jelitowe mogą wytwarzać różnorodne 
neuroprzekaźniki, działające zarówno lokalnie (w jeli-
tach), jak i wpływające na aktywność mózgu [15]. Bakte-
rie Bifidobacterium infantis mogą wpływać na zwiększenie 
osoczowego stężenia tryptofanu, który jest prekurso-
rem serotoniny – podstawowego neuroprzekaźnika w 
regulowaniu nastroju, apetytu i funkcji przewodu  
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(m.in. w komórkach mikrogleju, monocytach, granulo-
cytach i limfocytach). Jednym z głównych mechanizmów 
jego działania jest aktywacja szlaków prozapalnych i osi 
HPA, która może zaostrzać objawy depresyjne i lęk. Stopień 
aktywacji NLRP3, pod wpływem stresu, może się również 
wiązać ze zmianą składu i funkcjonowania mikrobiomu 
jelitowego [24]. Zwiększenie niepokoju i zachowań depre-
syjnych może nastąpić w wyniku przerostu szczepów 
bakteryjnych, wywołujących reakcję zapalną organizmu  
i jednocześnie spadku liczebności szczepów modulują-
cych i wyciszających stan zapalny, zmianę w biodostępno-
ści prekursorów do syntezy monoamin i innych związków   
neuroaktywnych, wytwarzanych przez mikrobiom, 
a także przez zmiany w strukturze jelit i jej integralności, 
co zwiększa translokację bakterii i produktów ich syntezy, 
wzmagając sygnalizację prozapalną [24].

Niektóre mikroorganizmy mogą również modulować eks-
presję receptorów endokannabinoidowych, wywołując 
działanie antydepresyjne [20].

METODY MODYFIKACJI MIKROBIOTY JELITOWEJ – 
PSYCHOBIOTYKI

Nie tylko skład mikrobioty jelitowej jest istotny, ale też 
możliwości jego modyfikacji. Może się to odbywać za 
pomocą preparatów probiotycznych oraz z zastosowa-
niem prebiotyków.

W badaniach naukowych ustalono pozytywny wpływ na 
nastrój różnorodnych szczepów bakteryjnych. Są to tzw. 
psychobiotyki, czyli bakterie, które w odpowiedniej ilości 
pozytywnie wpływają na zdrowie psychiczne [15, 33]. Ich 
działanie może się opierać na wydzielaniu substancji neu-
roaktywnych (np. GABA i serotonina), wpływie na oś HPA 
oraz zwiększaniu stężenia oksytocyny [1, 40]. Należą do 
nich: Lactobacillus plantarum szczep 299V [52] oraz PS128  
– jego długotrwałe stosowanie korzystnie wpływa na 
samopoczucie w depresji (wykazane w Skali Depre-
sji Becka – BDI) [34]; Bifidobacterium infantis – wpływa 
korzystnie na regulację osi HPA, a także – w badaniach 
przeprowadzonych na szczurach – na podniesienie 
poziomu tryptofanu w osoczu [13, 14, 16]. 

W podwójnie ślepej próbie z placebo Messaoudi i wsp. [39] 
udowodnili korzystny wpływ Lactobacillus helvetius R0052  
i Bifidobacterium longum R0175. Wyniki wskazały, że 
poziom stresu (badany testami psychologicznymi) i stę-
żenie kortyzolu w moczu były zmniejszone u pacjentów, 
którzy brali regularnie probiotyki.

Steenbergen i wsp. [59], za pomocą skali LEIDS (Leiden 
Index of Depression Sensitivity), zbadali wpływ 8 szcze-
pów bakteryjnych na samopoczucie pacjentów. Pacjenci 
przez 4 tygodnie suplementowali łącznie 5x109 CFU 
(jednostka tworząca kolonię, colony-forming unit) 
szczepy, takie jak: Bifidobacterium bifidum W23, Bifido-
bacterium lactis W52, Lactobacillus acidophilus W37, Lac-
tobacillus brevis W63, Lactobacillus casei W56, Lactobacillus 
salivarius W24 i Lactobacillus lactis (W19 i W58). Wyniki 

wykazały większy spadek objawów depresji w grupie,  
w której zastosowano probiotykoterapię. 

W innym badaniu grupa 40 pacjentów przez 8 tygodni 
przyjmowała placebo lub probiotyki (Lactobacillus aci-
dophilus 2×109 CFU, Lactobacillus casei 2×109 CFU i Bifido-
bacterium bifidum). W grupie suplementującej bakterie 
probiotyczne wykazano spadek o 5,7 pkt. w skali BDI, 
natomiast w grupie przyjmującej placebo o 1,5 pkt., co 
oznacza większą poprawę samopoczucia w grupie przyj-
mującej probiotyki [2].

Takada i wsp. [63] sprawdzali wpływ szczepu Lactoba-
cillus casei Shirota na stres. Grupą badaną byli studenci 
medycyny przez 8 tygodni przed oraz podczas egzaminu 
(stresor). Poziom stresu badano, sprawdzając stężenie 
kortyzolu w ślinie. Uzyskane wyniki wykazały niższe stę-
żenia kortyzolu, a więc mniejszy stres u studentów podda-
nych probiotykoterapii.

Istotne wyniki otrzymano podczas badań szczepu Lactoba-
cillus rhamnosus JB-1 – wykazano jego korzystny wpływ na 
mechanizmy behawioralne u myszy [8], działanie szczepu 
nie zostało jednak potwierdzone u ludzi [25].

Poszukiwania probiotyku wykazującego korzystne dzia-
łanie u osob z zaburzeniami nastroju wciąż trwają. Nie-
dawne pilotażowe badanie z zastosowaniem szczepu 
Bifidobacterium longum NCC3001 wykazało, oprócz poprawy  
w obrębie dolegliwości żołądkowo-jelitowych, zmini-
malizowanie objawów depresyjnych wśród pacjentów  
z zespołem jelita nadwrażliwego [49].

METODY MODYFIKACJI MIKROFLORY JELITOWEJ – 
PREBIOTYKI I DIETA

Ważne w depresji wydaje się również spożywanie pre-
biotyków – GOS i FOS. Działają one na zasadzie modula-
cji składu oraz liczebności mikrobioty jelitowej i przez 
to mogą wpływać na zaburzenia depresyjne i odczuwa-
nie lęku [10]. W badaniach na zwierzętach wykazano, 
że wpływają na zmniejszone wydzielanie kortyzolu 
(przez regulację osi HPA), odpowiedzialnego za: lęk, stres  
i ryzyko depresji [56]. Prebiotyki wpływają również na 
zwiększenie stężenia BDNF, którego zbyt mała zawartość 
może powodować zachowania depresyjne [55]. 

Pojawiają się doniesienia, że poszczególne nutrienty 
(aktywne składniki diety), wykazujące działa-
nie pro- lub przeciwzapalne, mogą mieć wpływ na 
występowanie zachowań depresyjnych [66]. Do osza-
cowania potencjału zapalnego diety służy wskaź-
nik DII (Dietary Inflammatory Index), bazujący na 45 
składnikach diety. Im wyższy jest uzyskany wynik, 
tym większe działanie prozapalne wykazuje dieta [58].  
Wyniki niedawno przedstawionej metaanalizy wskazują, 
że wyższy wynik DII jest niezależnie związany ze zwięk-
szonym ryzykiem depresji, zwłaszcza u kobiet. Osoby 
o najwyższym wskaźniku DII wykazywały zwiększone 
ryzyko depresji nawet o 23% [66].
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Mechanizmem negatywnego działania diety prozapal-
nej, bogatej w produkty przetworzone, o dużej zawarto-
ści nasyconych kwasów tłuszczowych, cukrów prostych 
oraz dodatków do żywności, jest jej niekorzystny wpływ 
na mikrobiotę jelitową – na jej liczebność i bogactwo 
gatunkowe. Zmiany te mogą wyzwalać zachowania depre-
syjne [33, 35, 64, 65]. Przeciwnie działa tzw. zdrowa dieta  
– bogata m.in. w przeciwutleniacze, błonnik pokarmowy, 
wielonienasycone kwasy tłuszczowe i produkty fermen-
towane. Wspomaga stabilność i różnorodność mikro-
bioty jelitowej. Dzięki temu może pozytywnie wpływać 
na nastrój i funkcje poznawcze, łagodząc także objawy 
depresji [24, 33, 64, 66].

PODSUMOWANIE

Zaburzenia w składzie mikrobioty jelitowej mogą spo-
wodować wystąpienie zaburzeń nastroju i depresji, 
dlatego wydaje się, że probiotykoterapia preparatami 
zawierającymi szczepy o udokumentowanym działa-
niu, a także substancje prebiotyczne i odpowiednia dieta 
mogą korzystnie działać u osób cierpiących na tego typu 
zaburzenia. Obiecujące wyniki dotychczasowych badań 
powinny inspirować do prowadzenia badań klinicznych 
oceniających skuteczność terapeutyczną modyfikacji 
mikrobioty oraz wyjaśniających złożone mechanizmy, 
łączące mikrobiotę jelitową z samopoczuciem.
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