Zywienie w depresji cz. 1

Wielki polski psychiatra, Antoni Kepinski, w ksigzce pod tytutem ,Melancholia”
proponuje przywrocenie tej starozytnej nazwy okreslajgcej depresje. [1] Prof. Kepinski
przedstawia wiele odmian melancholii — depresji. Zaleznie od rodzaju choroby, przyczyny
moga by¢ rézne, od organicznych uszkodzen moézgu do melancholii czynnosciowych,
spowodowanych silnym urazem, traumg psychiczng. Generalnie w etiologii melancholii
giéwna role odgrywaja jednak przyczyny organiczne. Popularna medycyna gazetowa
upatruje przyczyn melancholii w braku nastonecznienia oraz zaleca spozywanie
weglowodanéw w celach terapeutycznych, zeby zwiekszy¢é wydzielanie neuroprzekaznika
serotoniny. Czy tradycyjni Eskimosi chorujg na depresje, tego nie wiadomo. W kazdym razie
znaczng czes¢ roku spedzajg w ciemnosciach mroznej nocy polarnej, nie jedzac cukru.
Jedzg za to duzo biatka. W tych warunkach wykazujg sie nadludzkg wprost odpornoscig na
wszelkie przeciwnosci losu. W okresie gtodu staruszkowie poswiecajg czasem wiasne zycie
dla ratowania mtodych pokolen. Wyglada na to, ze Stonce i cukier nie sg niezbednym
warunkiem ich zdrowia. W melancholii ostabiony jest metabolizm amin modzgowych,
neuroprzekaznikbw takich jak: serotonina, adrenalina, noradrenalina, dopamina.
Jednocze$nie stwierdza sie podwyzszony poziom kortyzolu wydzielanego przez kore
nadnerczy. Uznang metodq leczenia melancholii sg wstrzgsy elektryczne oraz podawanie
inhibitorow MAO, tymoleptykdéw i neuroleptykow. [1] str.17. Te wspotczesne leki zmieniajg
metabolizm neuroprzekaznikobw i hormondw. Ksigzka pochodzi z poczatku lat
siedemdziesigtych. Trudno sie oprze¢ wrazeniu, ze wyjasnienia dotyczace dziatania lekéw sg
powierzchowne i niespojne. Tak tez traktuje chemioterapie sam autor, z ducha na wskros
humanista. Profesor Kepinski koncentruje sie przede wszystkim na chorych oraz ich
problemach, sztywne algorytmy diagnozowania i leczenia pozostawiajgc na boku. Obecnie,
po trzydziestu latach, wiedza biochemiczna jest znacznie bardziej rozwinieta. Mozemy
pokusi¢ sie o sformutowanie przynajmniej ogdlnych ram Zzywieniowych. W pracy [3]
przedstawiono wptyw stresu oraz niedoborow energetycznych i biatkowych na prace
osrodkowego ukfadu nerwowego - OUN. Prekursorami wiekszosci neuroprzekaznikow sag
aminokwasy: tryptofan i tyrozyna. Wykres 14-7 str.302 [3] przedstawia zmiany poziomu
tryptofanu we krwi u zotnierzy na poligonie. Podobny jest wykres 14-8 str.303 [3]. dotyczacy
tyrozyny. Oba wykresy unaoczniajg, ze poziom tych aminokwaséw obniza sie w stresie,
nadmiernym wysitku fizycznym i niedoborach biatkowych. Standardowe testy odpornosci na
stres wykazujg jednoznacznie, zardwno u ludzi, jak i u szczurdéw, ze niski poziom tryptofanu,
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zachowania, pogarsza refleks, orientacje przestrzenng i zdolnosci umystowe. Wyzwala, badz
nasila depresje i stany lekowe. Por. wykres 14-9 str.303 [3]. Zauwazmy, ze wysitek
fizyczny sam w sobie obniza poziom tryptofanu i tyrozyny, nawet w grupie spozywajacej
110g biatka, z tym, Ze ta grupa po miesigcu wraca do réwnowagi. Por. wykresy 14-1 oraz 14-
2 str.295,296 [3]. Wysitek stymuluje wydzielanie hormonéw stresu: kortyzolu i
adrenaliny, a one nasilaja rozpad wtasnych biatek z miesni i kosci. Grupa spozywajgca
zanizong ilos¢ 60g biatka nie moze w ogdle wroci¢ na poczatkowg Sciezke metabolicznego
réwnowazenia katabolizmu. Podobnie niedozywiony rowerzysta, ktdrego wiatr spycha w dét
zbocza, nie ma sit, zeby wrdci¢ na lesng sciezke. W obu wypadkach powrét do normy
wymaga wiekszego niz normalnie, dodatkowego dozywienia. Poéttora roku temu pisatem,
jak fatalne skutki powoduje zanizanie weglowodanéw. Organizm musi wowczas scukrzac
wiasne biatka ponad rzeczywiste potrzeby. Mozna to przesledzi¢ na przykfadzie innego
aminokwasu egzogennego, leucyny. Z wykresu 17-1 str.246 [3] wynika, ze podczas wysitku
spozycie dodatkowej porcji weglowodandw zmniejsza spalanie leucyny. Jak dowodzg
badacze, podobnie do leucyny zmienia sie metabolizm pozostatych aminokwasow. Leucyna
jest zatem wskaznikiem katabolizmu (spalania) wszystkich biatek. Przypuszczalnie te
fragmentaryczne obserwacje lezg u podstaw zalecania stodkosci jako antidotum na depresje.
Ze jednoczes$nie takie zalecenia wplatujg chorego w sidta bluesa cukrowego i ostatecznie
nasilajg wahania nastroju, nikogo nie interesuje. Nikt nie bada, co je chory w depresji. Mozna
domniemywac¢, ze jada mato, bo mu sie nie chce i jest z tego powodu niedobiatczony.
Niedobor biatka nasila melancholie, zmniejszajac poziom w/w aminokwasow oraz
zwiekszajgc wydzielanie hormondéw stresu. Spozywane woéwczas weglowodany dziataja
oszczedzajaco na katabolizm biatek, tagodza objawy, ale nie zastapig niezbednej porcji
aminokwasow. Istnieje wiele prac, w ktorych mozna przeczyta¢, ze zmniejszenie spozycia
biatka u 80% chorych nasila depresje. Jednym stowem, dostateczna ilosé¢ biatka w
melancholii petni kluczowa role, natomiast weglowodany pomocnicza, oszczedzajaca
proteiny. [3], [4], [5]. Poniewaz poziom tryptofanu obniza sie juz po kilkunastu godzinach,
nalezy unikac dtugich przerw miedzy positkami. Dodatkowo, po dtugiej przerwie nocnej, nad
ranem zwieksza sie trzykrotnie poziom kortyzolu, hormonu stresu. Jak zawsze, proste
rozwigzanie w postaci suplementaciji tryptofanem jest niebezpieczne, sprzyja powstawaniu
innych chordéb. Od lat 70-tych stosowana jest natomiast suplementacja metabolitem
posrednim tryptofanu, zwanym 5-hydroksytryptofan. Z powodu hydroksylacji nie moze on juz
by¢ wykorzystany do budowy biatek, wiec wystarcza go pieciokrotnie mniej. Znakomicie
natomiast stuzy jako prekursor serotoniny. Ponadto w depresji uznang forma suplementac;ji
jest podawanie kwasu foliowego, wit.B6, wit.B12 oraz omega-3 nienasyconych kwasow
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depresji wystepuje podwyzszony poziom wielonienasyconego kwasu arachidonowego z
grupy omega-6. W bityskotliwej pracy naukowej [6] badacze przedstawiajg wyniki catkiem
nowych, ubiegtorocznych badan. Okazuje sie, ze wysoki poziom kwasu arachidonowego w
mozgu nalezy zmniejszaC poprzez spozywanie wiekszej ilosci omega-3 nienasyconych
kwaséw tluszczowych. Czyli na scene powracajg ryby i tran, ktére zawierajg kwasy omega-3
skuteczniejsze niz te w roslinach. Oczywiscie jest wiele przyczyn i rodzajéw depresji. Np.
depresja moze byC spowodowana miazdzycowym niedokrwieniem mozgu oraz chorobg
wiencowg. Niedotleniony mozg generuje tym wiekszy lek, im gtebsze niedokrwienie.
Zwazywszy, ze dziesieciominutowe niedotlenienie powoduje s$mier¢, jest to uzasadnione.
Prawidtowg terapig powinno by¢ wodwczas udroznienie tetnic i zmniejszenie poziomu
cholesterolu. Implikuje to w pierwszym rzedzie terapie chelatowg EDTA, stenty oraz dorazne
zastosowanie lekow przeciwcholesterolowych do czasu, kiedy zracjonalizowana dieta obnizy
jego poziom. Ponadto, poprawe mogq przynie$¢ tabletki ziolowe z Gingko biloba
usprawniajgce ukrwienie mobzgu i krgzenie obwodowe. Pomimo durnowatych reklam,
naprawde dziatajg, sprawdzitem. Natomiast wstrzasy elektryczne czy neuroleptyki raczej tu
zaszkodzg, niz pomogg. Po wirusowym zapaleniu watroby wystepujg uporczywe i
diugotrwate zespoty depresyjne przypominajace neurastenie. [1] str.42. Nic dziwnego.
Przeciez to watroba odpowiada za metabolizm biatek. Nie mozna tez wykluczy¢, ze w
poszczegolnych wypadkach przyczyng melancholii jest zaburzone wchtanianie i
metabolizowanie tryptofanu, tyrozyny lub innych aminokwasdéw. Np. argininy, z ktorej
powstaje bardzo wazny tlenek azotu NO. Pomimo trywialnej budowy chemicznej, NO jest
wszechstronnie niezbedny w zywych organizmach, od dziatania przeciwzakrzepowego
poczgwszy, a skohczywszy na roli neuroprzekaznika i silnego przeciwutleniacza. Trzeba tez
wspomniec¢ o tak banalnej przyczynie, jak spozywanie duzej ilosci metyloksantyn, przy okazji
nasilajacych ataki podagry. Metyloksantyny takie jak kofeina, teofilina, teobromina i in.
zawarte w kawie, herbacie oraz ziarnach kakaowych, oprécz podagry wyzwalajg napady
leku. Jak wida¢ kazdy cztowiek, nie tylko w depresiji, jest inny, wymaga indywidualnego
podejscia, wymaga rzetelnej wiedzy i wnikliwych obserwacji. Leczenie melancholii nalezy
zatem wspomagac zwiekszong podazg biatka o duzej zawartosci egzogennego tryptofanu,
nie zaniza¢é nadmiernie weglowodanéw oraz nie przejadaé sie ttuszczami. Spozywac
réznorodne wartosciowe biatka zwierzece, nie przejadacé sie ,kolagenem”. Kolagen zawiera
Sladowe ilosci tryptofanu. Uzupetnia¢ diete rybami, a nawet tranem. Nie zapomina¢ o
wartosciowych olejach roslinnych, a jednocze$nie zmniejszaC spozycie oleju
arachidonowego wystepujacego w wiekszosci orzechéw. Nie lekcewazyé roli warzyw
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ortodoksyjne zalecanie obnizenia spozycia biatka powoduje nasilenie objawow oraz
moze nasila¢ zmiany miazdzycowe.

Analizujac mojg korespondencje z pacjentami zauwazytem, Zze gros problemow
stanowita wiasnie depresja. Tq drogg chciatbym przekazaé podstawowe informacje na temat
melancholii. Nie twierdze, ze jest to obowigzujgcy kanon postepowania medycznego.
Wszakze jest to drogowskaz. Drogowskaz na tyle skuteczny, ze spotykatem osoby, ktére po
zracjonalizowaniu diety z wdziecznoscig mowity: ,\Wreszcie przespatem spokojnie catg noc,
bez leku”. Uwzgledniajgc to wszystko, w pierwszym rzedzie nalezy kierowa¢ sie REGULA
4eS: SMAK, SAMOPOCZUCIE, SWOJA WAGA | SAMOKSZTALCENIE NAJLEPSZYM
DORADCA.
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Rys. 14-8 Wplyw diet nisko i wysokobiatkowej na poziom tryptofanu we
krwi podczas diugotrwatego wysitku
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Oksydacja leucyny w mikromolach/kg/godz.
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Rys. 11-1 Wplyw diety wysokobiatkowej i glukozy na
oksydacje leucyny podczas odpoczynku i wysitku fizycznego

(o]
o
!

n
o
I

I
o
L

w
o
I

N
o
!

-
o
I

o
|

ST - dieta
standardowa
WB -
wysokobiatkowa
WB+GL -
wysokobiatkowa
plus glukoza

odpoczynek wysitek fizyczny




