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Summary

Aim. This study aims to evaluate the effect of selenium deficiency on depressive disorders 
with adjustment for possible confounders. Its importance among non-dietary and dietary risk 
factors for depression is discussed using empirical evidence.

Material and method. A structural equation model was fitted using diagonally weighted 
least squares estimation with adjusted chi-square test statistic (WLSMV). The average daily 
intake of selenium and other nutrients was calculated to verify their possible association with 
self-reported depressive disorders. The effect of dietary patterns was adjusted for possible 
confounders, including the presence of chronic diseases, life problems, pain levels, physical 
activity, and income. The study was performed on a sample of 9,354 men and women aged 
45–65 of the Polish-Norwegian Study (PONS) cohort.

Results. The model shows a significant effect of low selenium intake (standardized total 
effect of 0.133), high lipids intake (0.102) and low iron intake (0.065) on depressive dis-
orders. Other dietary factors fail to make a significant contribution to depressive disorders, 
according to the model (p > 0.05). Among the considered non-dietary risk factors, home 
stress (0.181), pain (0.179) and low income (0.178) show a strong correlation with depres-
sion. Pain mediates a small part of the effect of morbidity (0.140). Depressive disorders are 
also associated with work problems (0.123) and low physical activity (0.024).

Conclusions. Selenium intake is most strongly related to depression among all the dietary 
factors considered. In the model, the effect of dietary risk factors on depressive disorders is 
moderate when compared to non-dietary variables. Chronic pain, low income, and morbidity 
are the main correlatives of depressive disorders.
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Wstęp

Depresja to wieloprzyczynowy zespół zaburzeń przejawiających się brakiem 
pozytywnych stanów afektywnych, obniżeniem nastroju i wzajemnie powiązanymi 
symptomami emocjonalnymi, kognitywnymi, fizycznymi i behawioralnymi [1]. Według 
typologii Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-11) 
depresja przejawia się objawami afektywnymi, kognitywnymi i neurowegetatywnymi, 
które istotnie oddziałują na funkcjonowanie jednostki [2]. Celem niniejszego artykułu 
jest ocena związków między odżywianiem się a występowaniem depresji, przy czym 
szczególną uwagę zwrócono na czynnik ryzyka niedoborów selenu.

Zmienne ukryte (nieobserwowane) stanowią konstrukcje teoretyczne, które z po-
wodu swej złożoności mogą być tylko w pewnym stopniu mierzone przez wskaźniki. 
Zjawisko depresji nie może być mierzone bezpośrednio i stanowi zarazem klasyczny 
przykład zmiennej ukrytej. Modelowanie równań strukturalnych to pojemne, wielo-
wymiarowe podejście statystyczne do analizy zależności między zmiennymi obser-
wowanymi oraz cechami ukrytymi mierzonymi przez baterie wskaźników. Zmienne 
ukryte analizowane w artykule to poza depresją także problemy w życiu prywatnym, 
trudności w pracy zawodowej oraz długotrwałe problemy zdrowotne. Modelowanie 
równań strukturalnych wykorzystywano już w analizie depresji i stanów lękowych, 
ale proponowane modele nie obejmowały danych o odżywianiu się [3–4]. W celu 
weryfikacji hipotezy o warunkowaniu występowania zaburzeń depresyjnych przez 
odżywianie się w niniejszym artykule analizie poddano obliczone dzienne spożycie 
selenu i innych składników odżywczych.

Modelowanie równań strukturalnych jako podejście konfirmacyjne do analizy 
danych wymaga podstaw teoretycznych niezbędnych do konceptualizacji i interpretacji 
modeli. Niedobory selenu były definiowane jako czynnik ryzyka depresji już w latach 
dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku [5–8]. Dowody istnienia takiej zależności przed-
stawiono na podstawie kontrolowanych eksperymentów [5–9], badań ankietowych 
połączonych ze zbieraniem próbek biologicznych [10], badań kliniczno-kontrolnych 
[11], a ostatnio również na podstawie analiz wykorzystujących systemy informacji 
geograficznej [12], jednak charakter związku między niedoborami selenu a depresją 
pozostaje po części kwestią sporną. Nietrudno podać przykłady badań, w których nie 
stwierdzono istnienia związku między niedoborami selenu a zaburzeniami depresyj-
nymi [13] albo określono ten związek jako nieistotny statystycznie po uwzględnieniu 
zmiennych kontrolnych [10].

W modelu uwzględniono kilkanaście zmiennych, których wpływ na zaburzenia 
depresyjne sugerowano w literaturze przedmiotu. Należą do nich: ból [14–16], cho-
robowość [17], niskie dochody [18–19], niska aktywność fizyczną [3] oraz poziom 
stresu [20]. Zmienne kontrolne opisujące odżywianie się jednostki, które zostały wzięte 
pod uwagę, to poziom spożycia: żelaza [21], lipidów [22], wapnia [23], cynku [24], 
błonnika [25], kwasu foliowego [26] oraz węglowodanów [27], a także wskaźnik masy 
ciała (Body Mass Index – BMI) [3].
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Materiał i metoda

Podstawowym kryterium i hipotezą w modelowaniu równań strukturalnych ze 
zmiennymi kategorialnymi jest zbieżność macierzy kowariancji implikowanej przez 
model Ʃ(φ) i empirycznej macierzy kowariancji Ʃ* zmiennych x* i y*, które są 
ciągłymi wskaźnikami ukrytymi zmiennych binarnych lub porządkowych x, y, a ϑ,  
stanowi wektor parametrów modelu. Model równań strukturalnych składa się z sub-
modelu strukturalnego i pomiarowego. Submodel zmiennych ukrytych opisany jest 
równaniem [28–30]:

η=α+Bη+Γξ+ζ
gdzie α to wektor wyrazów wolnych, a B oraz Γ to macierze współczynników regresji 
opisujące relacje między zmiennymi ukrytymi. Nieobserwowane zmienne endogenicz-
ne i egzogeniczne odwzorowane są odpowiednio wektorami η i ξ. Składniki resztowe 
opisane są wektorem ζ. Refleksywny model pomiarowy stanowi, że ciągłe wskaźniki 
ukryte są odbiciem konstruktu [28, 29]:

y*=vy+Λyη+ε
x*=vx+Λxξ+δ

gdzie vy oraz vx są wektorami wyrazów wolnych, Λy oraz Λx– macierzami ładunków 
czynnikowych, natomiast ε oraz δ to wektory reszt zwanych również błędami po-
miaru. W podejściu formacyjnym konstrukt jest wynikiem oddziaływania ciągłych 
wskaźników ukrytych y*, x*:

η=Πyy*+μy
ξ=Πxx*+μx

gdzie Πy oraz Πx to macierze wag wskaźników formacyjnych obrazujące oddziaływanie 
ciągłych wskaźników ukrytych na zmienne ukryte, natomiast μy oraz μx to wektory 
reszt w równaniach. Graficzną reprezentacją związków ujętych w modelu równań 
strukturalnych jest diagram ścieżkowy. Zmienne ukryte są przedstawiane na diagramie 
jako owale, a zmienne obserwowane jako prostokąty. Strzałki między zmiennymi 
reprezentują relacje regresji (oddziaływanie bezpośrednie). Współczynniki standary-
zowane mogą być podstawą porównywania wielkości oddziaływania poszczególnych 
predyktorów niezależnie od ich skalowania.

Model równań strukturalnych został oszacowany z wykorzystaniem estymatora 
diagonalnie ważonych najmniejszych kwadratów ze skorygowaną statystyką testową 
chi-kwadrat (WLSMV – weighted least square estimator using a diagonal weight matrix 
with standard errors and mean- and variance- adjusted chi-square test statistic that 
use a full weight matrix) [29]. WLSMV to odpowiedni wybór do szacowania modeli 
obejmujących zmienne kategorialne [28]. Technika estymacji jest pozbawiona założe-
nia o wielowymiarowym rozkładzie normalnym zmiennych obserwowanych, którego 
spełnienie jest konieczne przy stosowaniu do modelowania równań strukturalnych esty-
matora największej wiarygodności [30]. Przesłanki empiryczne stanowią, że WLSMV 
jest lepszym wyborem niż estymator ważonych najmniejszych kwadratów (WLS) do 
szacowania dużych modeli równań strukturalnych (zawierających 15 zmiennych lub 
więcej) na próbach o ograniczonej wielkości [31].
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Dobroć dopasowania modelu równań strukturalnych do danych została oceniona 
za pomocą pierwiastka średniego błędu aproksymacji (root mean square error of 
approximation – RMSEA), porównawczego wskaźnika dopasowania (comparative fit 
index – CFI) oraz wskaźnika Tuckera–Lewisa (TLI). RMSEA to miara bezwzględnego 
dopasowania, a CFI oraz TLI to miary względne. Typowo wartości RMSEA poniżej 
0,05 oraz CFI i TLI równe przynajmniej 0,95 stanowią o dobrym dopasowaniu modelu 
do danych [32–33]. Przy budowie modelu zastosowano podejście generujące, w którym 
model wejściowy modyfikowano, wprowadzając doń krokowo dane o oszacowanym 
spożyciu wybranych składników odżywczych. Spożycie składników odżywczych zosta-
ło obliczone na podstawie badania kwestionariuszowego częstości spożycia żywności 
z użyciem tabel zawierających dane na temat składu i wartości odżywczej żywności 
[34]. Zmienne żywieniowe o nieistotnym statystycznie oddziaływaniu na depresję 
usunięto z modelu. Podstawę walidacji krzyżowej stanowiło testowanie zmienności 
[35]. Mając na uwadze dobre dopasowanie modelu w podpróbach kalibracyjnej oraz 
walidacyjnej, przetestowano równoważność ładunków czynnikowych, obserwowanych 
wyrazów wolnych oraz współczynników strukturalnych w obu losowych podpróbach 
(odporny test chi-kwadrat różnicy: χ2=19,9; p=0,224).

W modelu równań strukturalnych znalazły się cztery konstrukty: jedna zmienna 
refleksywna oraz trzy zmienne formacyjne (kompozytowe). W celu operacjonalizacji 
konstruktów zaproponowano cztery zestawy wskaźników. Rzetelność refleksywnej 
skali pomiarowej depresji oceniono na podstawie współczynnika kategorialnego ω 
[36]. Jako najczęściej stosowana miara wewnętrznej spójności skali, α Cronbacha [37] 
stanowi model – równoważny, co implikuje konieczność spełnienia bardzo silnych 
założeń przez wskaźniki [38]. Obliczone wartości miar rzetelności stanowią o do-
brej rzetelności i trafności skali. Wartości miar rzetelności dla modelu pomiarowego 
depresji podano w tabeli 1. Poziom depresji w analizie określono na podstawie miar 
subiektywnych.

Analiza została przeprowadzona na podstawie danych z pierwszej fali badania 
PONS (Polish-Norwegian Study), które objęło osoby w wieku 45–64 lat [39, 40]. Ba-
danie zostało zrejonizowane w województwie świętokrzyskim, a punkty rekrutacyjne 
były zlokalizowane zarówno na obszarach zurbanizowanych, jak i wiejskich. Dane 
zostały zebrane na podstawie wywiadów indywidualnych zrealizowanych w latach 
2010–2011. PONS to badanie prospektywne o szerokim zakresie tematycznym i nie-
określonym a priori czasie realizacji. Zebranie danych zostało sfinansowane przez 
Polsko-Norweski Fundusz Badań Naukowych. Model równań strukturalnych został 
oszacowany na podstawie odpowiedzi 9354 mężczyzn i kobiet uczestniczących 
w PONS. W modelowaniu równań strukturalnych zastosowano eliminację braków 
danych parami (pairwise deletion). Wcześniej wykazano, że WLSMV pozostaje 
zgodny, jeśli mechanizm powstawania braków danych jest losowy względem 
zmiennych niezależnych w modelu równań strukturalnych (MARX – missing at 
random with respect to observed independent variables) [41]. W zbiorze danych 
podlegającym modelowaniu zidentyfikowano trzynaście wzorów braków danych 
o liczbie obserwacji nieprzekraczającej 30. Analizy przeprowadzono w oprogra-
mowaniu MPlus wersja 7.
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dalszy ciąg tabeli na następnej stronie

Tabela 1. Zmienne ukryte i obserwowane w modelu równań strukturalnych

Grupa zmiennych Zmienne obserwowane Typ zmiennych 
obserwowanych

Model 
pomiarowy

Zaburzenia 
depresyjne 
(η1)

y1 – poczucie smutku, strapienia bądź 
depresji przez co najmniej 2 tygodnie w ciągu 

ostatnich 12 miesięcy.
y2 – utrata zainteresowania rzeczami, które 
wcześniej sprawiały przyjemność (hobby, 

praca lub inne aktywności) w ciągu ostatnich 
12 miesięcy.

y3 – poczucie zmęczenia, braku energii 
do działania w ciągu ostatnich 12 miesięcy.

y4 – większe niż zazwyczaj problemy 
z zaśnięciem w ciągu ostatnich 12 miesięcy.

y5 – większe niż zazwyczaj problemy 
z koncentracją, skupieniem się w ciągu 

ostatnich 12 miesięcy.
y6 – myśli o śmierci (swojej, kogoś z rodziny 
lub ogólnie) w ciągu ostatnich 12 miesięcy.

y7 – poczucie bezsilności, bezwartościowości 
w ciągu ostatnich 12 miesięcy.

Zmienne binarne.

Wskaźniki 
refleksywne. 

Rzetelność skali: 
ω kategorialna 

ω = 0,821; 
α Cronbacha: 

α = 0,802.

Obecność chorób 
chronicznych (ξ1)

x1 – rozpoznanie choroby wieńcowej (choroby 
niedokrwiennej serca), dławicy piersiowej lub 

zawału mięśnia sercowego.
x2 – rozpoznanie niewydolności krążenia 

(niewydolności serca).
x3 – rozpoznanie astmy.

x4 – rozpoznanie nadciśnienia tętniczego.
x5 – rozpoznanie nowotworu.

x6 – rozpoznanie udaru mózgu (wylewu).

Zmienne binarne. Wskaźniki 
formacyjne.

Trudności 
w pracy 
zawodowej (ξ2)

x7 – utrata pracy w ciągu ostatnich 12 miesięcy.
x8 – niepowodzenie zawodowe w ciągu 

ostatnich 12 miesięcy.
x9 – zmiana miejsca pracy w ciągu ostatnich 

12 miesięcy.

Zmienne binarne. Wskaźniki 
formacyjne.

Problemy w życiu 
prywatnym 
(ξ3)

x10 – separacja lub rozwód w ciągu ostatnich 
12 miesięcy.

x11 – doświadczenie przemocy w ciągu 
ostatnich 12 miesięcy.

x12 – rozłąka z rodziną w ciągu ostatnich 
12 miesięcy.

x13 – śmierć lub ciężka choroba współmałżonka 
w ciągu ostatnich 12 miesięcy.

Zmienne binarne. Wskaźniki 
formacyjne.
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Ból

a1 – ocena intensywności bólu odczuwanego 
w ciągu ostatnich 6 miesięcy na skali od 0 

do 10, gdzie 0 oznacza brak bólu, 1 oznacza 
ból prawie nieodczuwalny, a 10 ból trudny 

do zniesienia.

Skala 
11-stopniowa.

Pojedyncza 
zmienna 

obserwowana.

Aktywność 
fizyczna

a2 – czas spędzany przeciętnie w ciągu 
ostatnich 7 dni w czasie wolnym na takich 

aktywnościach, jak: (1) spacer, (2) ćwiczenia 
fizyczne o mniejszej intensywności, 
(3) intensywne ćwiczenia fizyczne.

Zmienna ciągła 
(łączny czas 

w godzinach).

Pojedyncza 
zmienna 

obserwowana.

Dochód a3 – przeciętne miesięczne dochody netto 
(w setkach złotych). Zmienna ciągla.

Pojedyncza 
zmienna 

obserwowana.

Czynniki 
żywieniowe

a4 – przeciętne dzienne spożycie selenu 
w okresie ostatnich 12 miesięcy (μg, obliczone).

a5 – przeciętne dzienne spożycie lipidów 
w okresie ostatnich 12 miesięcy (μg, obliczone).

a6 – przeciętne dzienne spożycie żelaza 
w okresie ostatnich 12 miesięcy (μg, obliczone).

Zmienne ciągłe.
Pojedyncze 

zmienne 
obserwowane.

Wyniki

Mediana dziennego spożycia selenu w próbie PONS wynosi 73 μg. Europejski 
Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności zaleca, aby dzienne spożycie selenu u osób 
powyżej 15. roku życia było równe 70 μg [42]. Potencjalnie niebezpieczne spożycie 
tego pierwiastka kształtuje się na poziomie już 400–500 µg. Przekraczanie poziomu 
tolerowanego dziennego spożycia selenu może wywoływać negatywne skutki zdro-
wotne [43]. W próbie badania PONS nie ma osób spożywających toksyczne ilości 
selenu, aczkolwiek ponad 40% uczestników badania deklaruje dzienne spożycie selenu 
na poziomie niższym niż 70 μg.

Wskaźniki dobroci dopasowania modelu równań strukturalnych zilustrowanego na 
rysunku stanowią o akceptowalnych różnicach między elementami macierzy kowarian-
cji implikowanej przez model oraz obserwowanej w rzeczywistości (RMSEA=0,027; 
CFI=0,964; TLI=0,958). Statystyka dopasowania modelu χ2 jest istotna statystycznie 
(χ2=1161,6; dƒ=145), jednak wykazano, że jest to miara wrażliwa na wielkość próby, 
tzn. prawdopodobieństwo popełnienia błędu I rodzaju zwiększa się wraz z wielkością 
próby [28].

W próbie PONS 24% osób deklaruje występowanie większości zaburzeń de-
presyjnych w okresie ostatnich 12 miesięcy (mierzonych przez η1), a 3% deklaruje 
zażywanie leków antydepresyjnych w okresie ostatnich 30 dni. W celu statystycznej 
weryfikacji hipotezy o warunkowaniu zaburzeń depresyjnych przez odżywianie się 
analizie poddano wartości oddziaływania obliczone na podstawie modelu równań struk-
turalnych zilustrowanego na rysunku. Standaryzowane i niestandaryzowane wartości 
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oddziaływania całkowitego podano w tabeli 2. Oszacowania parametrów stanowią 
o istotnym związku zmiennych określonych w tabeli 1 z zaburzeniami depresyjnymi. 
Problemy w życiu prywatnym, odczuwany ból i niskie dochody są najważniejszymi 
korelatami depresji, tzn. zmienne te mają według modelu najwyższe standaryzowane 
oddziaływanie całkowite na depresję. Ponadto ból wykazuje związek z zaburzeniami 
depresyjnymi nie mniejszy niż obecność chorób chronicznych. Nie wszystkie choroby 
chroniczne mogły być jednak zmierzone w modelu. Model równań strukturalnych 
stanowi, że związek chorobowości z depresją ma głównie charakter bezpośredni 
(oddziaływanie standaryzowane: 0,115), a mediująca rola objawów fizycznych jest 
drugorzędna (0,025). Problemy w życiu prywatnym i trudności w pracy zawodowej są 
istotnie statystycznie związane z depresją, przy czym siła oddziaływania tych drugich 
jest istotnie niższa. Siła oddziaływania zmiennej formacyjnej problemów w życiu 
prywatnym jest podwyższona przez zmienną manifestowaną śmierci lub ciężkiej 
choroby współmałżonka (x13).

Czynniki żywieniowe wykazują umiarkowany związek z występowaniem depresji. 
Niskie spożycie selenu to najważniejszy czynnik ryzyka depresji wśród wszystkich ana-
lizowanych czynników żywieniowych według wyników modelowania równań struktu-
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Rysunek 1. Graficzna reprezentacja modelu równań strukturalnych w postaci  
wykresu ścieżkowego

Oznaczenia: η1 – zaburzenia depresyjne, ξ1 – obecność chorób chronicznych, ξ2 – trudności w pracy 
zawodowej, ξ3 – problemy w życiu prywatnym, a1 – ból, a2 – aktywność fizyczna, a3 – dochód, 
a4 – przeciętne dzienne spożycie selenu, a5 – przeciętne dzienne spożycie lipidów, a6 – przeciętne 
dzienne spożycie żelaza.
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ralnych. Oddziaływanie całkowite tej zmiennej jest wysoce istotne statystycznie. Warto 
nadmienić, że weryfikacja bezpośredniego oddziaływania zmiennych BMI (p=0,285) 
oraz poziomu spożycia wapnia (p=0,746), cynku (p=0,513), błonnika (p=0,870), 
kwasu foliowego (p=0,723) i węglowodanów (p=0,775) stanowi o braku istotności 
ich oddziaływania na zaburzenia depresyjne według proponowanego modelu równań 
strukturalnych. Zmienna poziomu spożycia selenu pozostaje istotna statystycznie po 
uwzględnieniu w modelu rzeczonych zmiennych żywieniowych, włączając wszystkie 
z nich (oddziaływanie standaryzowane: –0,151; p<0001). Wnioski te nie zmieniają się 
na skutek ograniczenia próby tylko do mężczyzn albo kobiet. Występowanie zaburzeń 
depresyjnych jest ponadto wysoce prawdopodobnie związane z niskim spożyciem 
żelaza oraz wysokim spożyciem lipidów.

Tabela 2. Oddziaływanie całkowite na występowanie zaburzeń depresyjnych (η1)

Wartości 
standaryzowane

Wartości 
niestandaryzowane Istotność

Obecność chorób chronicznych (ξ1) 0,140 0,148 <0,001
Trudności w pracy zawodowej (ξ2) 0,123 0,219 0,003
Problemy w życiu prywatnym (ξ3) 0,181 0,404 <0,001
Ból (a1) 0,179 0,053 <0,001
Aktywność fizyczna (a2) –0,024 –0,006 0,044
Dochód (a3) –0,178 –0,010 <0,001
Przeciętne dzienne spożycie selenu (a4) –0,133 –0,004 <0,001
Przeciętne dzienne spożycie lipidów (a5) 0,102 0,005 <0,001
Przeciętne dzienne spożycie żelaza (a6) –0,065 –0,010 <0,001

Omówienie wyników

Świadomość społeczna w zakresie warunkowania zaburzeń depresyjnych przez 
nawyki żywieniowe wciąż pozostaje niska, mimo że w ciągu ostatnich dwóch dekad 
w kilkudziesięciu pracach badawczych analizowano wpływ odżywiania się na depresję 
i inne zaburzenia psychiczne [44]. Niedawno opracowano również zalecenia diete-
tyczne ukierunkowane na prewencję depresji. Antydepresyjne właściwości przypisuje 
się bogatym w ryby dietom norweskiej i japońskiej [45].

Spośród analizowanych czynników żywieniowych niskie spożycie selenu wykazuje 
najsilniejszy związek z występowaniem zaburzeń depresyjnych, także przy uwzględ-
nieniu w modelu zmiennych kontrolnych, takich jak obecność chorób chronicznych, 
trudności życiowe, ból, aktywność fizyczna oraz dochód jednostki. Zależność między 
niskim spożyciem selenu a zaburzeniami depresyjnymi pozostaje istotna statystycznie 
bez względu na zmianę specyfikacji modelu oraz zawężenie próby. Wyniki modelowa-
nia równań strukturalnych są zgodne z wnioskami z wcześniejszych badań na temat 
wpływu wzorów konsumpcji na występowanie depresji. Przyczyną oddziaływania 
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spożycia selenu na samopoczucie u ludzi i zachowanie zwierząt jest hipotetycznie 
wpływ tego pierwiastka na gospodarkę hormonalną i neuroprzekaźniki w mózgu 
[46]. Oddziaływanie niedoborów selenu na zaburzenia depresyjne może być po części 
wynikiem warunkowania przez selen zmian funkcji tarczycy [47].

Liczba zmiennych kontrolnych uwzględnianych w badaniach obserwacyjnych 
na temat związku między odżywianiem się a depresją bywa bardzo zróżnicowana. 
W większości badań obserwacyjnych związek między niedoborami selenu a depresją 
analizowano z zastosowaniem modeli z wieloma zmiennymi kontrolnymi [10, 11]. 
W badaniu MASHAD na podstawie danych z wywiadów retrospektywnych z 24 
godzin stwierdzono, że niedobory selenu istotnie statystycznie warunkują występo-
wanie depresji. Jednak poziom spożycia selenu był jedynym regresorem w zapropo-
nowanym w owym badaniu modelu regresji logistycznej [48]. W kontrolowanych 
eksperymentach suplementacja selenem prowadziła do poprawy nastroju i obniżała 
prawdopodobieństwo występowania stanów lękowych w porównaniu z osobami 
otrzymującymi placebo [5, 6, 9]. Stosowanie diety ubogiej w selen podwyższało 
prawdopodobieństwo depresji u uczestników badań żywieniowych [7, 8]. Nietrudno 
wymienić przykłady badań, w których nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic 
w nastroju lub spostrzeganej jakości życia w zależności od poziomu suplementacji 
selenem albo zależność ta przestawała być znamienna statystycznie po uwzględnieniu 
w modelu zmiennych kontrolnych [10, 13]. Nowe podejście analityczne do badania 
związku między niedoborami selenu a depresją zostało zastosowane w ramach projektu 
FRONTIER prowadzonego na obszarach wiejskich w zachodnim Teksasie w Stanach 
Zjednoczonych. Jego wyniki są zgodne z hipotezą o istnieniu związku między wyso-
ką zawartością selenu w wodach podziemnych a obniżonym prawdopodobieństwem 
występowania zaburzeń depresyjnych u mieszkańców [12].

Należy mieć na uwadze pewne ograniczenia metodologiczne przedstawionego 
badania. Dane o wielkości spożycia są w nim retrospektywne, a próba nie jest re-
prezentatywna dla populacji kraju [39, 40]. Modelowanie równań strukturalnych to 
metoda konfirmacyjna [28]. Badania obserwacyjne nie mogą być wykorzystywane do 
testowania przyczynowości, a możliwości kontroli zmiennych ubocznych są mniejsze 
niż w wypadku badań eksperymentalnych.

Spożycie lipidów wykazuje dodatnie, istotne statystycznie oddziaływanie na za-
burzenia depresyjne wedle zaproponowanego modelu równań strukturalnych. W wielu 
prowadzonych wcześniej badaniach epidemiologicznych, eksperymentalnych i klinicz-
nych skłaniano się ku hipotezie o istotnej roli wielonasyconych kwasów tłuszczowych 
w patogenezie i prewencji depresji [22]. Oprócz potwierdzenia powyższej hipotezy 
przedstawiane niniejszym wyniki są spójne także z wnioskami z wcześniejszych badań 
na temat związku między niedoborami żelaza a depresją [21].

Wyniki modelowania równań strukturalnych są spójne z wnioskami z badań na temat 
znaczenia objawów fizycznych w kształtowaniu zaburzeń depresyjnych. Chroniczny ból 
jest obecny u 70% pacjentów przejawiających zaburzenia depresyjne [14]. W przedsta-
wionym modelu ból jest mierzony za pomocą jednej zmiennej. Przedmiotem niewielkiej 
liczby badań był wcześniej związek między depresją a lokalnie występującymi dole-
gliwościami bólowymi, takimi jak ból pleców czy ból szyi [15, 16]. Choroby fizyczne 
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były niejednokrotnie analizowane jako czynniki ryzyka rozwoju depresji, przy czym 
za najczęstszy mechanizm uznawano mechanizm psychologiczny lub kognitywny [17].

Duże nierówności dochodowe, zadłużenie oraz niskie dochody były w literaturze 
przedmiotu określane jako czynniki ryzyka depresji [18, 19]. Sugerowano również, że 
dochody jednostki mają raczej pośredni wpływ na depresję przez zmienne mediujące 
pozostawania bez pracy i presji finansowej [19]. Należy nadmienić, że w próbie badania 
PONS brak jest istotnej statystycznie różnicy w wielkości spożycia selenu ze względu 
na poziom dochodu, co jest zgodne z wynikami wcześniejszych badań [49]. Problemy 
w życiu prywatnym i w pracy zawodowej były wcześniej identyfikowane jako ważne 
czynniki ryzyka zaburzeń depresyjnych. Na podstawie danych z próby zdrowych, 
zatrudnionych zawodowo mieszkańców Stanów Zjednoczonych w wieku 30–60 lat 
określono trudności w życiu prywatnym jako czynnik o silniejszym oddziaływaniu 
na depresję niż problemy w pracy zawodowej [20]. Podobnie w niniejszym badaniu 
standaryzowane oddziaływanie zmiennej problemów w życiu prywatnym jest wyższe 
od analogicznej wartości dla trudności w pracy zawodowej.

Wnioski

Hipoteza o warunkowaniu depresji przez spożycie selenu znajduje potwierdze-
nie w analizowanych danych. Związek między spożyciem selenu a występowaniem 
depresji pozostaje wysoce istotny statystycznie przy kontroli w modelu zmiennych 
objawów fizycznych, obecności chorób chronicznych, aktywności fizycznej, trudno-
ści w pracy zawodowej i w życiu prywatnym, a także wielkości spożycia wybranych 
składników odżywczych. Wyniki modelowania równań strukturalnych stanowią, że 
problemy w życiu prywatnym, ból i niskie dochody wykazują najsilniejsze standary-
zowane oddziaływanie na występowanie zaburzeń depresyjnych. Jako że ponad 40% 
uczestników badania PONS zadeklarowało spożycie selenu na poziomie niższym niż 
rekomendowane 70 μg, wnioski z badania mogą mieć znaczenie dla realizacji polityki 
zdrowia publicznego.
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