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Za depresivnimi motnjami trpi že več kot 280 milijonov svetovnega prebivalstva, obenem
pa so v porastu tudi nezdravi vzorci prehranjevanja. Raziskave zadnjih let, ki preučujejo
povezavo med prehrano in depresijo, odpirajo nove možnosti za preprečevanje in zdravljenje
depresivnih motenj. Zdravi vzorci prehranjevanja, ki temeljijo na visokem vnosu sadja in
zelenjave, rib in polnozrnatih izdelkov, so obratno povezani s tveganjem za depresijo, nezdra-
vi/zahodni vzorci prehranjevanja, ki temeljijo na visokem vnosu rdečega in/ali predela-
nega mesa, predelanih zrn, sladkarij in mlečnih izdelkov z visoko vsebnostjo maščob, pa
so pozitivno povezani s tveganjem za depresijo. Mikrohranila, ki so se izkazala kot pomem-
bna za najboljše duševno zdravje, so folna kislina, vitamina B6 in B12, vitamin D, cink, selen,
magnezij in železo. Za ustrezno delovanje dopaminergičnih in serotonergičnih živčnih pre-
našalcev in posledično zmanjšanje simptomov depresije in tesnobe so pomembne tudi ne-
nasičene maščobne kisline ter aminokisline triptofan, tirozin, histidin, fenilalanin, holin
in glutaminska kislina. Depresivne motnje so povezane tudi s spremembami v črevesnih
mikroorganizmih prek vnetja, oksidativnega stresa in nevroplastičnosti.
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More than 280 million people worldwide suffer from depressive disorders, and at the same
time, unhealthy eating patterns are on the rise. Research in recent years examining the link
between diet and depression opens up new possibilities for the prevention and treatment
of depressive disorders. Healthy eating patterns based on a high intake of fruits and vege-
tables, fish and whole grains are inversely associated with a risk of depression, while unhealt-
hy/western eating patterns based on a high intake of red and/or processed meat, refined
grains, sweets and dairy products with a high fat content are positively associated with a risk
of depression. The micronutrients that have been shown to be important for optimal men-
tal health are folic acid, vitamins B6 and B12, vitamin D, zinc, selenium, magnesium and
iron. Unsaturated fatty acids and the amino acids tryptophan, tyrosine, histidine, phenyl-
alanine, choline and glutamic acid are also important for the proper functioning of dopa-
minergic and serotonergic neurotransmitters and the consequent reduction of symptoms
of depression and anxiety. Depressive disorders are also associated with changes in inte-
stinal microorganisms through inflammation, oxidative stress, and neuroplasticity.
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UvOD
Po podatkih Svetovne zdravstvene organi-
zacije več kot 280 milijonov svetovnega pre-
bivalstva trpi za veliko depresivno motnjo
oz. depresijo. Zanjo so značilni pogosti
občutki žalosti in brezupa ter/ali izguba
zanimanja za dejavnosti, v katerih so ti posa-
mezniki včasih uživali. Po klasifikaciji
DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Fifth edition) mora biti
za diagnozo prisotnih vsaj pet kriterijev
v obdobju dveh tednov, med katerimi mora
biti vsaj eden od zgoraj navedenih, poleg
tega pa se lahko pojavlja tudi značilna
izguba ali povečanje telesne teže, poveča-
nje ali zmanjšanje teka, upočasnitev misli
in zmanjšanje fizičnega gibanja, utruje-
nost ali izguba energije, občutek ničvred-
nosti, prekomerne ali neprimerne krivde,
zmanjšana sposobnost razmišljanja, zbra-
nosti ali neodločnost, ponavljajoče se misli
o smrti, samomorilne misli brez točno
določenega načrta, poskus samomora ali
načrt za samomor (1, 2). Pogosto se pri razu-
mevanju in razlagi depresije uporablja bio-
-psiho-socialni model, ki vključuje in poudar-
ja medsebojno delovanje vseh pomembnih
bioloških, psiholoških in socialnih dejav-
nikov, ki lahko prispevajo k razvoju in
vzdrževanju depresije. Psihološki dejav-
niki, ki vplivajo na depresijo, vključujejo
značilne negativne vzorce razmišljanja,
pomanjkanje sposobnosti spoprijemanja,
težave pri presoji in oslabljeno čustveno
inteligenco (težave s sposobnostjo zazna-
vanja, razumevanja in izražanja čustev).
S psihološkimi dejavniki se lahko do dolo-
čene mere prepletajo tudi biološki, kot so
spol, starost, bolezni, vnetja, prehrana in
z njo povezan mikrobiom, določene genet-
sko pogojene osebnostne značilnosti, epi-
genetika itd., in socialni dejavniki, kot so
načini spoprijemanja s stresnimi stanji, ki
se jih posameznik priuči od oseb v svojem
socialnem okolju, socialno-ekonomski polo-
žaj, družbeno-politične razmere, socialna
podpora in socialna diskriminacija (npr.

homofobija, seksizem, rasizem) (3, 4).
Depresija zaradi velike razširjenosti in dol-
gotrajnosti povzroča veliko gospodarsko,
osebno in zdravstveno breme (2). Pri mla-
dostnikih je samomor kot posledica velike
depresivne motnje drugi najpogostejši
razlog smrti (1, 5). Preprečevanje in obvla-
dovanje depresije je zato svetovna priori-
teta javnega zdravja. 

Najpogostejša in najučinkovitejša pri-
stopa za zdravljenje depresije sta psiho-
terapevtska obravnava, kjer prevladuje
vedenjsko-spoznavni pristop, in/ali jema-
nje antidepresivov (6). Pri mladostnikih se
lahko tako pri psihoterapevtski obravnavi
kot tudi pri farmakološkem zdravljenju
pojavi do 50-% neodzivnost na zgoraj
omenjena pristopa ali pa se jim depre-
sivna obdobja znova ponovijo, zato je
pomembno področje javnozdravstvenega
ukrepanja preprečevanje pojavnosti depre-
sije (7–9).

Eden izmed možnih drugačnih pristo-
pov je tudi nutritivni. Številne raziskave so
namreč potrdile, da se depresija pozitivno
povezuje z nezdravimi vzorci prehranjeva-
nja, hkrati pa obstaja pozitivna povezava
med zdravim načinom prehranjevanja in
izboljšanjem depresivnih motenj brez pri-
ključene psihoterapije ali farmakološke
obravnave (10–14). Vseeno pa večina razi-
skav ni nadzorovala ostalih dejavnikov, ki
se prav tako povezujejo z depresijo, kot so
npr. socialno-ekonomski položaj, socialna
izključenost ter kultura in starost, zato jih
moramo tolmačiti previdno.

ODNOS DO HRaNE IN DEPRESIJa
V zadnjih letih smo priča porastu nezdra-
vega načina prehranjevanja, hkrati pa močno
narašča delež ljudi, ki trpijo za depresivni-
mi motnjami (4). Dokazi iz različnih klini-
čnih preskušanj in epidemioloških raziskav
kažejo, da lahko zdrav način prehranjeva-
nja zmanjša simptome depresije in tvega-
nje zanjo (4, 12, 15–21). Številne raziskave
potrjujejo povezavo med vzorci prehra-
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njevanja, vnetjem, oksidativnim stresom,
možgansko plastičnostjo in pojavnostjo
depresije (22).

Depresivne motnje lahko spodbujajo
nezdrave vzorce prehranjevanja (4). Pojavi
se lahko izguba teka in posledično izgu-
bljanje telesne teže ali pa povečan tek in
zato pridobivanje na teži. Čustveno pre-
najedanje je opredeljeno kot težnja k pre-
hranjevanju kot odziv na negativna čustva,
kot so npr. depresija, stres in tesnoba (23).
Navadno gre za vnos visokokalorične in
okusne hrane. Možni vzroki za čustveno
prehranjevanje so strogo prehransko ome-
jevanje, slaba interoceptivna zavest, nez-
možnost ubeseditve ali prepoznave čustev
pri sebi ali pri drugih ljudeh (aleksitimija),
moteno uravnavanje čustev in neustrezno
delovanje stresne osi hipotalamus-hipofiza-
-nadledvična žleza, neustrezno starševstvo
(izvajanje psihološkega nadzora in vzbuja-
nje krivde, ko otrok v čem ni uspešen) ali
depresivni občutki v povezavi z genetsko
občutljivostjo (24). Nenormalen porast
teka je eden od kriterijev za diagnozo ati-
pične depresije (25–27). Konttinen in sode-
lavci so ugotovili, da je čustveno prehra-
njevanje pomemben vedenjski mehanizem,
povezan tako z depresijo kot tudi z debe-
lostjo (23).

Po drugi strani se lahko pri depresiji
pojavi tudi izguba teka in posledično tele-
sne teže. Nekateri raziskovalci to pojas-
njujejo s pojavom anhedonije, ki je znači-
len simptom pri depresivnih motnjah. Gre
za zmanjšano sposobnost doživljanja užit-
ka in zmanjšano občutljivost na nagraje-
valne dražljaje, kot je npr. okusna hrana,
kar lahko vodi do zmanjšanega teka (28).
Anhedonija naj bi bila prisotna pri veliki
depresivni motnji, vendar pa naj bi se pojav-
ljala tudi pri shizofreniji, pri osebah, ki so
nagnjene k uživanju raznih snovi in k tve-
ganim vedenjem, pri Parkinsonovi bolezni
in prenajedanju (29–34). Za pojavnost le-te
pa naj bi bili odgovorni tako geni kot tudi
dejavniki okolja (35).

NEvROBIOLOšKO OZaDJE
DEPRESIJE
Za občutenje hedonije oz. drugega prijet-
nega čustva je pomembna sposobnost
zaznave morebitno nagrajevalnega dra-
žljaja, ocene hedonično pomembnega dra-
žljaja in izražanja čustva. V to pa sta vklju-
čena dva pomembna sistema (35).

Ventralni sistem vključuje inzulo, amig-
dalo, ventralni striatum in ventralna področ-
ja prednjega (anteriornega) cingulatnega
girusa in prefrontalne skorje. Ta sistem naj
bi bil ključen pri prepoznavi čustvenega
pomena okoljskih dražljajev in odzivu na ta
čustva s proizvodnjo afektivnih stanj. Prav
tako naj bi samodejno uravnaval in posre-
doval avtonomne odzive na čustvene dra-
žljaje iz okolja, ki spremljajo afektivna sta-
nja. Dorzalni sistem zajema hipokampus in
dorzalna področja anteriornega cingulat-
nega girusa in prefrontalne skorje. Ta naj bi
se bolj povezoval z izvršilnimi funkcijami,
kot sta npr. načrtovanje in izbirna pozornost,
in bil zato vključen v uravnavanje neavto-
nomnih in miselno napornejših afektivnih
stanj (35).

Pri nevrobiološkem ozadju nagrajeval-
nih mrež so ključne dopaminergične mezo-
limbične poti. Te izvirajo v ventralnem
tegmentalnem področju (angl. ventral teg-
mental area, VTA) in projicirajo v ventral-
ni striatum (zlasti nukleus akumbens (NA),
strio terminalis, hipokampus in amigdalo)
(36). V glavnino (60 %) teh poti je vključen
dopamin (aktivacija VTA ima za posledico
sproščanje dopamina iz NA), prisotni pa
so tudi drugi živčni prenašalci, kot sta γ-
-aminobutanojska kislina (angl. gamma-
-aminobutyric acid, GABA) in glutamat (37).
NA prejema aferentne signale tudi iz osta-
lih področij, ki so vključena v čustva
(amigdala, orbitofrontalna skorja in srednja
(medialna) prefrontalna skorja medialnih
možganov), iz motoričnih področij (kot
sta dorzalni kavdat in globus palidus), iz
področij možganskega debla (npr. VTA) in
iz področij, ki so vključena v spomin (npr.
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hipokampus), iz njega pa vodijo eferentne
poti nazaj v VTA, ventralni palidum, cin-
gulatno in medialno prefrontalno skorjo,
talamus, hipotalamus in amigdalo (35). NA
tako povezuje številne signale tako iz skor-
je kot tudi iz limbičnih predelov možganov
(38). NA, ventralni kavdat in ventralni puta-
men kažejo povečano aktivnost in slednja
dva tudi povečano izločanje dopamina pri
npr. denarni nagradi, prijetni glasbi, privla-
čnih obrazih in pri zaužitju kokaina (39–43).
NA vsebuje dva različna tipa živčnih celic,
ki izražajo dopaminske (D) 1 ali D2 recep-
torje. Aktivacija D1-receptorjev spodbuja
nagrajevanje in hkrati povečuje odpornost
na depresijo, zaviranje D1 pa povečuje občut-
ljivost za anhedonične dražljaje. Nasprotno
pa povečanje aktivnosti D2-receptorjev pove-
čuje ranljivost za socialno izogibanje (44).

Orbitofrontalna skorja ima pomembno
vlogo v nagrajevalnih mrežah. Povezuje
senzorične informacije, uravnava avto-
nomne odzive in je ključna pri procesih
predvidevanja, učenja, nagrajevanja in odlo-
čanja za čustvena in druga vedenja. Vklju-
čena je tudi v subjektivno ovrednotenje dra-
žljaja kot nagrajevalnega (45). Tesno se
povezuje s številnimi zgoraj omenjenimi
središči, ki so vključena v predelovanje
čustev (35). Medialna prefrontalna skorja,
ki se tesno povezuje z orbitofrontalno skor-
jo, skupaj z VTA in NA tvori »mezokortiko-
limbično nagrajevalno mrežje« (46).

Pomembne strukture v procesu nagra-
jevanja možganov so tudi inzula, anterior-
na cingulatna skorja in amigdala. Slednja
igra ključno vlogo pri pripisovanju čustve-
nega pomena dražljajem iz okolja (47).
Izdatneje se odziva na dražljaje, ki jim pri-
pišemo negativno vrednost, in ima klju-
čno vlogo pri strahu in tesnobi (48, 49).
Anteriorna cingulatna skorja je vključena
v prepoznavo in obdelavo interoceptivnih
ali eksteroceptivnih čustvenih signalov in
v odziv nanje (50). Inzula se aktivira pri
morebitno stresnih spoznavnih ali intero-
ceptivnih senzoričnih dražljajih. Tako npr.

spomin na žalosten dogodek poveča njeno
aktivnost (51, 52).

Pomembno vlogo pri sistemu nagraje-
vanja naj bi imela tudi stranska (lateralna)
habenula. Ta ima dopaminergične poveza-
ve s črno snovjo (kompaktnim delom) in
VTA, hkrati pa prek serotonina projicira
tudi na mediana in dorzalna jedra rafe (53).
Lateralna habenula zaviralno vpliva na
dopaminergične živčne celice, okvare le-te
se zato odražajo z višjo ravnjo dopamina
v skorji in striatnem področju (54, 55).

Ključni v sistemu nagrajevanja možga-
nov so tudi živčni prenašalci. Med pomemb-
nejšimi je dopamin. Raziskave pozitronske
emisijske tomografije so pokazale, da nagra-
jevalni dražljaji povzročijo sproščanje dopa-
mina v NA striatuma (46). Ta se je tako npr.
sproščal pri poskusnih živalih med hra-
njenjem, uživanjem drog in spolnim vede-
njem (35, 56). Ključen naj bi bil prenos
dopamina znotraj mezokortikolimbične
nevronske mreže, ki zajema izločanje dopa-
mina iz črne snovi in VTA medialnih možga-
nov do NA, amigdale, ventralnega paliduma
in prefrontalne skorje (57). Dopamin je klju-
čen v motivacijskem vedenju. Prav tako pa
naj bi bil pomemben za odkrivanje more-
bitnih nagrajevalnih dražljajev, kot tudi
odvrnilnih dražljajev (zmanjša se hitrost
sprožitve dopaminergičnih živčnih celic)
(35). Prav tako naj bi tudi spodbujal učenje
nagrajevanja in izbiro nagrad. Tako se npr.
dopaminergične živčne celice hitreje spro-
žijo pri nepredvidenih rezultatih nagrad
v primerjavi s pričakovanimi (46, 58).

Kljub temu da NA zajema 60 % dopa-
minergičnih živčnih celic, pa so pomemb-
ne tudi živčne celice, ki izločajo glutamat
(15 %), in tiste, ki izločajo živčni prenaša-
lec GABA (25 %) (59). Glutamat tako npr.
projicira iz frontalne skorje in hipokampusa
v VTA in NA (46).

Pomembno vlogo imajo še opioidni
receptorji v NA. Opioidi so skupaj s sero-
toninom pomembni pri konzumativnem
užitku (46). Tako se npr. ob hkratnem vnosu
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opioida dva- do trikrat poveča hedonična
izkušnja pri uživanju saharoze (60). Opioidni
sistem naj bi bil vključen tudi v posredo-
vanje spodbudne motivacije in učenje preko
µ- in δ-opioidnih receptorjev v NA (61).
Antagonisti opioidnih receptorjev zmanjšajo
nagrajevalno vedenje in zavirajo sprošča-
nje dopamina (35).

V sistemu nagrajevanja je pomemben
živčni prenašalec tudi glutamat. Ta se iz
glutaminergičnih živčnih celic iz različnih
področij možganov veže na N-metil-D-
-aspartatne (NMDA) receptorje v NA. Akti-
vacija NMDA-receptorjev je vključena
v skrajšanje odzivnega časa pri odzivih na
nagrajevalne dražljaje (62). Pomembno
vlogo pa naj bi imela tudi acetilholin in
holecistokinin, saj uravnavata sproščanje
dopamina in glutamata (63, 64).

Serotonin se v procesih nagrajevanja
projicira iz jedra rafe v številna področja
skorje in področja pod njo. Imel naj bi pred-
vsem vlogo uravnavanja, saj vpliva na
sproščanje opioidov in dopamina preko
vezave na različne receptorje, kot so 5-
-hidroksitriptaminski (5-HT) 1A, 5-HT2A in
serotoninski prenašalec (angl. 5-hydroxy-
tryptamine transporter, 5-HTT) (65).
Serotonin naj bi bil povezan tako s kon-
zumnim užitkom kot tudi s pričakovanjem
nagrade. Ob zaviranju ponovnega prevzema
serotonina v presinaptično živčno celico se
zviša prag za nagrado, ki vzbudi možgane,
in se zmanjša hitrost sprožitve dopaminskih
živčnih celic v VTA (35, 66, 67). Pri posa-
meznikih z veliko depresivno motnjo se je
pokazalo pomembno zmanjšanje 5-HTT
v striatumu in medialnih možganih (68).
Prav tako zavora sinteze serotonina ali
sproščanja glutamata povzroči delne okva-
re v poskusih nagrajevanja (69).

Pri anhedoniji, ki je eden izmed simp-
tomov depresije po DSM-V, pride na fizio-
loški ravni do sprememb nevronskih mrež,
ki sodelujejo pri procesih nagrajevanja
možganov. Primarno naj bi se zmanjšala
aktivnost živčnih celic v ventralnem stria-

tumu (zlasti v NA), hkrati pa naj bi se
sekundarno povečala aktivnost v ventralnem
delu prefrontalne skorje (ventromedialna
prefrontalna skorja in orbitofrontalna skor-
ja) (35).

Pri posameznikih z veliko depresivno
motnjo prihaja do zmanjšanja gostote in
prostornine, hkrati pa do povečanja aktiv-
nosti področij, ki so ključna pri prepozna-
vi tako pozitivnih kot negativnih čustvenih
dražljajev in tvorbi čustvenega odziva (cin-
gulatni girus, amigdala, ventrolateralna
prefrontalna skorja, ventralni striatum,
talamus in inzula). Hkrati se zmanjša aktiv-
nost v področjih, ki zahtevajo spoznavno
bolj naporen odziv na čustven dražljaj (dorzo-
lateralni in dorzomedialni del prefrontalne
skorje). Pri posameznikih, ki so uspešno
ozdravljeni velike depresivne motnje, se vzo-
rec aktivnosti navadno obrne (70, 71).

Metaanaliza, ki je zajela 22 raziskav
s 341 bolniki z veliko depresivno motnjo in
primerjalno skupino s 367 osebami, je pre-
učevala aktivnost možganov med obdelo-
vanjem nagrajevalnega dražljaja. Pri depre-
sivnih bolnikih se je pokazala zmanjšana
aktivnost v subkortikalnih in limbičnih
področjih (talamus, putamen, inzula, kavdat,
anteriorna cingulatna skorja) in povečala
aktivnost v kortikalnih predelih (fuziform-
ni in lingvalni girus, kuneus, deli frontal-
ne skorje) (72).

Pri veliki depresivni motnji naj bi se
nefunkcionalno predelovanje nagrajevanja
povezovalo z motenimi povezavami med
kortikalnimi in subkortikalnimi struktu-
rami (NA naj bi imel zmanjšane in motene
povezave s kavdatom, medialno orbito-
frontalno skorjo, dorzomedialno prefron-
talno skorjo, zgornjim temporalnim girusom,
inzulo ter rostralno in dorzalno anteriorno
cinglutano skorjo) (73–75). Med obdelavo
dražljajev, povezanih z izgubo, se je pri
depresivnih osebah povečala povezava ven-
tralnega striatuma s prefrontalnimi področ-
ji in z levim kavdatom ter medialnim cin-
gulatnim girusom (76).
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Do anhedonije med hranjenjem bi lahko
pri depresiji prišlo zaradi zmanjšanega
občutka nagrade, za kar naj bi bilo odgo-
vorno zmanjšano sproščanje dopamina
v lupini NA, ali pa zaradi nenormalne spo-
sobnosti razločevanja spodbujevalne vred-
nosti, ki jo ima pogojni dražljaj hrane, za kar
naj bi bilo odgovorno zmanjšano sprošča-
nje dopamina iz medialne prefrontalne
skorje in NA (35).

Amigdala naj bi bila značilno vključe-
na v pojav anhedonije. Tako naj bi se zmanj-
šana prostornina amigdale odražala v ome-
jenem razponu doživljanja čustev (saj je
okrnjeno zaznavanje veljavnosti čustvenih
dražljajev), povečana aktivnost amigdale pa
v nagnjenosti k zaznavanju bolj negativnih
čustev, saj se amigdala na splošno odzove
na bolj negativne dražljaje (35).

Raziskave so tudi pokazale pozitivno
povezavo med anhedonijo in nižjo presno-
vo v putamnu, anteroventralnem kavdatu
in striatumu ter zmanjšanem odzivu des-
nega putamna za obrazne izraze sreče. Prav
tako je bila ugotovljena povečana aktivnost
v ventromedialni prefrontalni skorji pri
depresivnih bolnikih z anhedonijo. Ti naj bi
si namreč pogosteje prizadevali za vklju-
čevanje v vesele trenutke, saj si želijo izbolj-
šati svoje razpoloženje, vendar žal neuspešno
(35, 46, 77).

Raziskave kažejo, da lahko stres, prav
tako kot depresija, povzroči prekomerno ali
zmanjšano prehranjevanje (78). Čustveno
prehranjevanje pri depresiji lahko ublaži
simptome depresije, vendar je tako olajša-
nje zgolj prehodno. Pogosto namreč pride
do ponavljajočega se tolažilnega prehra-
njevanja, povečanega tveganja za kompul-
zivno prehranjevanje, povečanje telesne
mase in debelosti ter sobolezenskih dejav-
nikov (79–81).

Depresivne osebe s povečanim tekom
kažejo višje ravni leptina in odpornost na
inzulin. Prav tako je pri njih povečana
aktivnost v področjih inzule in parahipo-
kampusa. Pri osebah z zmanjšanim tekom

pa je pogosto povišan serumski nočni kor-
tizol. Prav tako lahko pri takih osebah
zaznamo zmanjšano aktivnost v ventralnem
striatumu (vključno z NA) (82).

MaKRO- IN MIKROHRaNILa
PRI PREPREČEvaNJU IN
ZDRavLJENJU DEPRESIJE
Makro- in mikrohranila, ki jih v telo vna-
šamo s hrano, imajo pomembno vlogo pri
preprečevanju in zdravljenju depresije.
Mednarodno združenje za raziskave pre-
hranske psihiatrije (The International
Society for Nutritional Psychiatry Research)
je priporočilo, naj se prehranska medicina
šteje za glavno v psihiatrični praksi, kar pod-
pirajo številne raziskave in programi za pro-
mocijo zdravja (4). Kljub temu je treba
upoštevati dvosmerno vzročnost. Slaba pre-
hrana s pomanjkanjem makro- in mikro-
hranil je lahko eden izmed vzrokov ali
posledic depresivnih motenj (4, 83).

Metaanaliza 21 raziskav, ki je zajela
117.229 udeležencev različnih starosti iz
desetih držav, je ugotovila, da so zdravi vzor-
ci prehranjevanja, ki temeljijo na visokem
vnosu sadja in zelenjave, rib in polnozrnatih
izdelkov, obratno povezani s tveganjem za
depresijo, nezdravi/zahodni vzorci prehra-
njevanja, ki temeljijo na visokem vnosu rde-
čega in/ali predelanega mesa, predelanih
zrn, sladkarij in mlečnih izdelkov z visoko
vsebnostjo maščob, pa so pozitivno pove-
zani s tveganjem za depresijo. Ker je meta-
analiza zajela udeležence iz desetih različnih
držav, bi lahko razlike v rezultatih delno pri-
pisali tudi drugačnim prehranjevalnim
vzorcem, ki so značilni za določeno geo-
grafsko območje in kulturo (povezava med
zdravimi prehranjevalnimi vzorci in zmanj-
šanim tveganjem za depresivno motnjo je
bila bolj očitna pri udeležencih azijskega
porekla). Prav tako ima lahko na rezultate
vpliv tudi različna starost preiskovancev
(povezava med zdravimi prehranjevalnimi
vzorci in zmanjšanim tveganjem za depre-
sivno motnjo je bila npr. bolj značilna pri
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starostni skupini, mlajši od 50 let). Med
zajetimi raziskavami so tudi razlike v nji-
hovi zasnovi. Tako so bile povezave bolj sta-
tistično značilne pri kohortnih raziskavah.
So pa v metaanalizi zajeli raziskave, ki so
nadzirale in poenotile količino zaužite
hrane, tako pri zdravem kot nezdravem
vzorcu prehranjevanja, kljub temu pa hrana
znotraj prehranjevalnega vzorca med razli-
čnimi raziskavami ni bila nikoli popolno-
ma enaka. Raziskave, zajete v metaanalizi,
so se razlikovale tudi glede ostalih dejav-
nikov, ki so jih v raziskavah nadzirali.
Določene so tako npr. nadzorovale socialni
položaj, razvade, fizično aktivnost, bolezni,
hormonski status, izobrazbo itd., druge pa
zgolj spol in starost, zato moramo biti pri
tolmačenju metaanalize previdni (84).

Molendijk in sodelavci so z metaanalizo
24 prospektivnih kohortnih raziskav prav
tako pokazali pozitivno povezavo med zdra-
vo/sredozemsko prehrano in manjšim tve-
ganjem za pojav depresivnih simptomov
(21). Tudi nizek prehranski vnetni indeks
(ocenjuje vpliv prehrane na vnetni status
posameznika, pri čemer nizka ocena naka-
zuje na protivnetno zmožnost določene
hrane) je bil statistično značilno povezan
z nižjo incidenco depresivnih simptomov.
V metaanalizi so nadzirali oceno depresi-
je (diagnoza ali samoporočilo), nadzor simp-
tomov depresije na začetku raziskave (da ali
ne), geografsko območje, nadzor časovno
spremenljivih dejavnikov (kot je npr. pojav
sladkorne bolezni). Prav tako so nadzirali
starost in spol preiskovancev, incidenco
depresije ter metodološko kakovost razi-
skave. Avtorji metaanalize navajajo tudi
nekaj njenih pomanjkljivosti. Večina zaje-
tih raziskav se je namreč posluževala mer-
jenja prehranskih navad z zgolj eno oceno,
kar je manj natančno kot z več ocenami.
Prav tako so določene raziskave depresijo
opredelile z uporabo strukturiranih inter-
vjujev, druge pa z uporabo antidepresivov
(različne ravni specifičnosti in občutljivo-
sti). V metaanalizi prav tako niso nadzoro-

vali dejavnikov, kot so kultura, socialno-
-ekonomski položaj in socialna izključenost,
kar bi vse lahko vplivalo na izid metaanali-
ze (21).

Nekatere raziskave kažejo povezavo
med uživanjem ogljikovih hidratov z viso-
kim glikemičnim indeksom in pojavnostjo
depresije (85). Glikemični indeks je relativ-
na razvrstitev ogljikovih hidratov v živilih
glede na hitrost njihove prebave, vsrkanja
in presnove ter na hitrost dviga glukoze
v krvi in posledično inzulina. Živila z viso-
kim glikemičnih indeksom povzročijo hiter
dvig glukoze in inzulina v krvi (86). Načini
prehrane, ki vsebujejo velike količine rafi-
niranih ogljikovih hidratov in sladkorjev,
poleg povečanega tveganja za debelost in
sladkorno bolezen, negativno vplivajo tudi
na psihološko počutje in so v pozitivni pove-
zavi s pojavnostjo simptomov depresije (87).
Po drugi strani večje količine vlaknin, ki jih
najdemo predvsem v zapletenih ogljikovih
hidratih, delujejo varovalno na pojavnost
depresije. Raziskave razlagajo povezavo
med uživanjem ogljikovih hidratov z viso-
kim glikemičnim indeksom in pojavnostjo
depresije z izrazitim nihanjem koncentracije
glukoze v krvi, kar pa preko mehanizmov
uravnavanja sproži izločanje stresnih hor-
monov, kot so kortizol, adrenalin, glukagon
in rastni hormon (88, 89). Ti hormoni pov-
zročijo spremembe v tesnobi, razdražljivo-
sti in lakoti (90). Poleg tega so opazovalne
raziskave, v katerih so sistematično opa-
zovali dejavnik tveganja, tj. krvni sladkor,
brez poskusnih stanj, torej brez poskusov
spreminjanja, kdo je izpostavljen dejavni-
ku tveganja in kdo ne, pokazale, da je ponav-
ljajoč se nizek krvni sladkor povezan
z motnjami razpoloženja (89). Raziskovalci
predvidevajo, da je pomemben posrednik
med prehrano z visokim glikemičnim indek-
som in depresijo vnetni odziv. Ta ima nega-
tiven vpliv na zdravje možganov, vključno
s spoznavnim upadom in pojavom depre-
sivnih motenj (91). Hiter porast v glukozi
namreč sproži tvorbo prostih radikalov, ki
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aktivirajo biokemijsko sosledje, katerega
posledice so vnetje, nenormalno delovanje
notranjega sloja majhnih arterij (endo-
telijska disfunkcija) in povečana aktivnost
simpatičnega živčnega sistema (92, 93).

Mikrohranila sodelujejo v presnovnih
poteh, ključnih za razvoj in najboljše delo-
vanje živčnega sistema. Tako lahko ne-
ustrezen vnos negativno vpliva na psiho-
loško stanje in s tem poveča tveganje za
depresivne motnje. Mikrohranila, ki so se
izkazala kot pomembna za najboljše dušev-
no zdravje, so folna kislina, vitamina B6 in
B12, vitamin D, cink, selen, magnezij in
železo (94). Hranila triptofan, vitamin B6,
vitamin B12, folna kislina (folati), tirozin,
histidin, fenilalanin, holin in glutaminska
kislina so potrebna za proizvodnjo živčnih
prenašalcev, kot so serotonin, noradrenalin
in dopamin. Ti pa so ključni pri uravnava-
nju razpoloženja, teka in mišljenja (95). Za
ustrezno delovanje dopaminergičnih in
serotonergičnih živčnih prenašalcev in
posledično zmanjšanja simptomov depre-
sije in tesnobe so pomembne tudi nenasi-
čene maščobne kisline, vključno z mono-
nenasičenimi (avokado, olive, arašidi,
sončnično olje) in polinenasičenimi viri
(omega-3 v lanenih, bučnih semenih in
ribah ter omega-6 v svetlinovem, boragovem
olju, sončničnih semenih, sezamu, orehih
itd.) (96).

Makro- in mikrohranila v prehrani imajo
tudi posreden vpliv na pojavnost depresije
preko črevesnega mikrobioma (91). Števil-
ne raziskave so potrdile, da so depresivne
motnje povezane s spremembami v čre-
vesnih mikroorganizmih (97). Ti naj bi
vplivali na vnetje, oksidativni stres in nevro-
plastičnost, kar lahko vodi do duševnih
težav (98–101). Sudo in sodelavci so poka-
zali, da miši s pomanjkanjem mikroorga-
nizmov v črevesju kažejo prekomeren stre-
sni odziv in nižje ravni nevrotrofičnih
dejavnikov (ti uravnavajo tvorbo in plasti-
čno preoblikovanje nevronskih mrež) in
serotoninskih receptorjev v skorji in hipo-

kampusu možganov (102). Prav tako je bilo
ugotovljeno, da stresna aktivacija osi hipo-
talamus–hipofiza–nadledvična žleza urav-
nava mikrobno sestavo pri podganah (103).
Stres povzroča povečano prepustnost čre-
vesja, kar bakterijam in bakterijskim anti-
genom omogoča, da prečkajo epitelno pre-
grado in aktivirajo imunski odziv sluznice,
kar posledično spremeni sestavo mikro-
bioma in vodi do povečanega stresnega
odziva (104).

PREHRaNa MaTERE
v NOSEČNOSTI IN ČUSTvENO-
-vEDENJSKE TEŽavE OTROK
Nekatere raziskave nakazujejo, da je za raz-
voj motenj uravnavanja čustev in vedenja
v otroštvu pomembno že obdobje pred roj-
stvom (105). Slaba prehrana matere v času
nosečnosti in neustrezna prehrana otroka
v zgodnjem življenju lahko namreč nega-
tivno vplivata na čustveno-vedenjski razvoj
otroka in prispevata k večji verjetnosti
za pojav depresivnih motenj v kasnejših
obdobjih (13, 106–108).

Kohortna raziskava, ki je zajela 7.814
parov mati-otrok, je preučevala povezavo
med simptomi depresije pri materi in nezdra-
vo prehrano (ocenjeno med nosečnostjo in
poporodnim obdobjem) v zvezi z motnjami
uravnavanja čustev in vedenja otrok v sta-
rosti dveh, štirih in sedmih let. Nezdrava pre-
hrana matere tako v nosečnosti kot v obdob-
ju po rojstvu je bila pozitivno povezana
s simptomi predrojstvene depresije pri
materi in z večjimi motnjami uravnavanja
čustev in vedenja otrok do starosti sedem
let. Večje motnje uravnavajna čustev in
vedenja otrok so se prav tako neodvisno
pozitivno povezovale z nezdravo prehrano
matere in večjimi simptomi depresije pri
materi. V raziskavi so nadzirali ostale dejav-
nike, ki bi lahko vplivali na izid, kot so zaple-
ti v nosečnosti in pri porodu, izobrazba
matere, revščina itd. (107).

Druga prebivalstvena kohortna razi-
skava, ki je zajemala nizozemske matere, je
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preučevala prehranske vzorce matere med
nosečnostjo in povezavo z razvojem možga-
nov ploda in nadaljnjim vedenjem potom-
cev. Za slednje so zajeli 3.014 otrok, starih
eno, tri, pet ali šest let. Ocenjevali so teža-
ve s ponotranjanjem (internalizacijo) (tes-
noba/depresivnost, umaknitveno obnašanje,
čustveno reaktivno obnašanje in somatske
pritožbe) ter težave s pozunanjanjem
(eksternalizacijo) otroka (napadalnost, nepa-
zljivost). Med prehranske vzorce so vklju-
čili sredozemsko prehrano (visok vnos zele-
njave in sadja, rastlinskih olj in rib ter
manjši vnos mesa), tradicionalno nizo-
zemsko prehrano (manjši vnos sadja in
zelenjave ter višji vnos mesa in krompirja)
in prehranjevalni vzorec, ki je temeljil na
slaščicah. V raziskavi so ugotovili, da sta
med nosečnostjo tako nizko sledenje sredo-
zemski prehrani kot tudi visoko sledenje
tradicionalni nizozemski prehrani pozitivno
povezani z večjim tveganjem za kasnejše
težave otroka z eksternalizacijo. V raziska-
vi so prav tako upoštevali ostale možne
dejavnike, ki bi lahko vplivali na izid, kot
so starost matere, indeks telesne mase
(ITM) matere pred nosečnostjo, materino
predrojstveno kajenje, dodajanje multi-
vitaminov in folne kisline, očetovsko narod-
no poreklo, izobrazba obeh staršev, zakon-
ski status, dohodki v družini in morebitna
psihopatologija. Upoštevali so tudi pred-
rojstveni povprečni dnevni kalorijski vnos.
Pri otrocih so upoštevali poleg starosti in
spola tudi težo ob rojstvu in status dojenja
pri šestih mesecih. Prav tako so upošteva-
li prehranjevalne navade otroka, kot so uži-
vanje sladkarij in ostalih prigrizkov (108).

Določene raziskave tudi ugotavljajo, da
je večje uživanje sredozemske prehrane
med nosečnostjo povezano z manjšim tve-
ganjem za okvare nevralne cevi in razcep
ustnice in neba, uživanje tradicionalne pre-
hrane pa naj bi to tveganje povečalo (109).
Napadalno vedenje in težave s pozornostjo
so lahko posledica spremenjene strukture in
delovanja možganov, ki se lahko pojavijo že

pred rojstvom. Pri otrocih s pomanjkanjem
pozornosti in hiperaktivnostjo, z motnjami
vedenja in s hudo depresivno motnjo so
raziskave nevrološkega slikanja ugotovile
strukturne in funkcijske spremembe možga-
nov (110).

Raziskava, ki je preučevala povezavo
med razvojem možganov ploda in tremi
različnimi prehranjevalnimi vzorci nose-
čih mater (sredozemski, tradicionalni
nizozemski in na sladicah temelječi), je
pokazala, da imajo pri zorenju in razvoju
živčnih celic pomembno vlogo omega-3-
in omega-6-maščobne kisline (108) .
Pomembne so npr. pri ustrezni pretočno-
sti membrane, hkrati pa vplivajo tudi na
izražanje genov (111). Maščobne kisline se
med nosečnostjo prenašajo na plod preko
posteljice, neravnovesje med omega-3- in
omega-6-maščobnimi kislinami (z veliko
prevlado slednjih) pa naj bi neugodno
vplivalo na duševni razvoj otroka (112).
Omega-6 so se v večji meri nahajale v tra-
dicionalni nizozemski prehrani (v son-
čničnem in koruznem olju, mesu, jajcih in
pustih ribah), medtem ko so se omega-3-
-maščobne kisline v večji meri nahajale
v sredozemskem prehranjevalnem vzorcu
(in sicer v mastnih ribah, lanenem in
sojinem olju) (108).

Raziskovalci so si razlike v duševnem
razvoju otrok glede na prehranjevalni
vzorec matere razlagali tudi s količino
oksidativnega stresa, ki ga je bila mati
deležna v nosečnosti. Zanj je značilna
povečana proizvodnja prostih radikalov
na eni strani in hkrati neustrezni anti-
oksidativni obrambni mehanizmi na drugi
strani. Prekomeren vnos nasičenih maš-
čob (več jih je bilo v tradicionalni nizo-
zemski prehrani) je tako povečeval oksi-
dativni stres, medtem ko je povečan vnos
zelenjave in sadja (v sredozemski pre-
hrani) deloval antioksidativno in tako
zniževal raven oksidativnega stresa (108,
113). Povišan oksidativni stres deluje
neugodno na rast in diferenciacijo živčnih
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celic, saj zmanjšuje raven možganskega
nevrotrofičnega dejavnika (113).

ZaKLJUČEK
Iz pregledane literature je razvidno, da lahko
zdravi prehranjevalni vzorci pomagajo pri
preprečevanju depresivnih motenj in more-
bitno pri obvladovanju depresije (4, 114). Za
zdrav način prehranjevanja pa se priporo-
ča sledenje zdravstvenim smernicam (4).
Vse več raziskav kaže, da imata prehrana
in prehranske navade pomembno vlogo pri
preprečevanju, obvladovanju in zdravlje-
nju depresivnih motenj in da so javno-
zdravstvena posredovanja s prehranskega
vidika pomemben možen drugačen pri-
stop poleg do sedaj že uveljavljenega psiho-

terapevtskega in farmakološkega zdravlje-
nja depresije. Pomembno pa je tudi, da se
zavedamo dvosmernega odnosa med pre-
hrano in depresivnimi motnjami. Begdache
in sodelavci so opisali, da optimalno dušev-
no počutje lahko spodbuja prakse zdravega
načina življenja, hkrati pa lahko odsotnost
praks zdravega načina življenja vodi v slab-
še duševno stanje (4). Zavedati pa se mora-
mo tudi, da je kljub temu prehrana le eden
izmed številnih dejavnikov, ki se tesno
povezujejo z depresijo. Pomembno je zave-
danje medsebojnega delovanja številnih
bioloških, psiholoških in socialnih dejav-
nikov, med katerimi je mnogo takih, na kate-
re posameznik nima vpliva.
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