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I Streszczenie
tuszczyca zwykta jest przewlekta, nawracajaca zapalna choroba skéry o nieznanej do korca etiologii. Choroba dotyczy 2-3%
populacji na swiecie. Charakteryzuje sie nadmierna proliferacjg komorek naskérka i stanem zapalnym w skérze whasciwej. Do
uznanych czynnikéw prowokujacych wysiew choroby naleza: czynniki genetyczne, immunologiczne, infekcje, stres, urazy
oraz uzywki. Dieta jest czynnikiem srodowiskowym, ktéry istotnie moze wptywac na przebieg choroby. Stwierdzono, ze
diety o niskiej podazy energii aktywujg naturalne mechanizmy przeciwzapalne. Otytym pacjentom z tuszczycy zaleca sie
zmniejszenie masy ciata. Wyeliminowanie lub ograniczenie z diety spozycia produktéw zwierzecych (dieta wegetarianska)
powoduje ograniczenie podazy nasyconych kwaséw ttuszczowych. Dieta bogata w wielonienasycone kwasy ttuszczowe
omega - 3, polegajaca na zwiekszeniu spozycia ryb morskich (sardynka, toso$, makrela, sledz, tunczyk), tagodzi objawy
tuszczycy. Pacjentom tym zaleca sie spozycie duzej ilosci Swiezych warzyw i owocéw. U pacjentéw z tuszczyca wazne jest
utrzymanie prawidtowego poziomu witaminy D,. Stwierdzono, ze u 0séb z potwierdzona nadwrazliwoscig na gluten za-
stosowanie diety bezglutenowej moze hamowac aktywnos¢ tuszczycy. Wskazane jest wyeliminowanie stosowania uzywek

(tyton, alkohol).

I Stowa kluczowe
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WPROWADZENIE

Na podstawie danych z piémiennictwa przedstawiono
wplyw diety na przebieg i leczenie tuszczycy zwyklej.

Luszczyca jest przewleklym i nawrotowym schorzeniem
uktadowym, gléwnie dotyczacym skéry i ukltadu kostno-
-stawowego. Choroba charakteryzuje sie niepelng, zaburzong
proliferacja komorek naskérka i stanem zapalnym w skorze
wlasciwej. Najczestszg odmiang jest tuszczyca zwykla (pso-
riasis vulgaris) [1]. Szacuje sig, Ze cierpi na nig 2-3% populacji
na $wiecie. W Polsce na tuszczyce zwykla choruje okoto 1
mln oséb [2]. U okoto 2/3 pacjentéw choroba ma przebieg
tagodny, natomiast u pozostalej czesci rozwijaja sie ciezsze
postacie choroby. Czestos¢ wystepowania jest jednakowa
u obu pfci [3].

Pierwsze objawy tuszczycy moga mie¢ poczatek w kazdym
wieku — od wezesnego dziecinstwa po wiek podeszty. Spora-
dycznie pojawia si¢ w wieku noworodkowym i niemowlecym,
najczesciej w wieku pokwitania oraz miedzy 50-60 rokiem
zycia, kiedy to stwierdza si¢ wyrazny wzrost ujawniania sie
tej choroby. Zmiany skorne moga utrzymywac sie przez cate
zycie pacjenta lub wystepowac okresowo [4, 5].

Pomimo dziesiecioleci bardzo intensywnych badan nauko-
wych, etiologia luszczycy nie jest w pelni poznana. Przyjmuje
sie, ze jest ona wieloczynnikowa, ze szczegdlna rolg ztozonych
czynnikéw genetycznych (m. in. efektu epigenetycznego)
i szeroko pojetych - srodowiskowych, w tym zwigzanych ze
stylem zycia [6]. W patogenezie tuszczycy odkryto w ostat-
nich latach kluczowa role interleukiny (ang. interleukin - IL)
1211L-23, ktére biorg udziat w interakcji pomiedzy komor-
kami ukladu immunologicznego a cytokinami prozapal-

Adres do korespondencji: Diana Wasiluk, Zaktad Dietetyki i Zywienia Klinicznego,
Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, ul. Mieszka | 4B, 15-054 Biatystok
E-mail: diana.wasiluk@umwb.edu.pl

Nadestano: 11 czerwca 2012; zaakceptowano do druku: 12 grudnia 2012

nymi. Stymulujg one réznicowanie naiwnych limfocytow
T w subpopulacje Thl i Th17, a nastepnie ich proliferacje,
co jest zrédlem innych mediatoréw zapalnych: TNF-a (ang.
tumor necrosis factor alpha), IL-2, IL-6, IL-17, IL-21, IL-22,
IFN-g (ang. interferon gamma) [7, 8]. Role IL-12/23 potwier-
dza skuteczno$¢ leczenia biologicznego z uzyciem biatka
monoklonalnego, skierowanego przeciwko czasteczce p40,
bedacej wspolng podjednostka dla obu cytokin [9].

Dieta, obok uznanych czynnikéw prowokujacych wysiew
tuszczycy, jest czynnikiem srodowiskowym, ktory istotnie
moze wplywa¢ na przebieg choroby [10].

Rucevic i wsp. opisuje badanie przeprowadzone w Chor-
wacji wérdd 82 pacjentéw w wieku 46-65 lat. Badana grupa
(42 osoby) oprocz leczenia miejscowego dodatkowo stosowata
diete niskoenergetyczng przez 4 tygodnie. Grupa kontrolna
(40 0s6b: 22 mezczyzn i 18 kobiet) otrzymywata tylko leczenie
miejscowe i regularne jedzenie szpitalne. U 0s6b stosujacych
leczenie miejscowe i dodatkowo diete niskoenergetyczna,
znacznie zmniejszylo si¢ stezenie lipidéow w stosunku do
grupy kontrolnej, jak réwniez zmniejszylo sie nasilenie zmian
chorobowych [11]. Stwierdzono, ze krétkotrwale gtodowki,
diety o niskiej podazy energii wykazaly obnizenie aktywno-
$ci limfocytéw CD4+ (dochodzi do ograniczenia proceséw
zapalnych) oraz wzrost produkeji cytokin przeciwzapalnych,
np. interleukiny 4 (IL-4) [12]. Wykazano, ze podwyzszony
(26-29 kg/m?) wskaznik masy ciala (ang. body mass index
- BMI) nieznacznie zwigksza ryzyko tuszczycy, jednak oty-
tos¢ (BMI > 30) zwigksza to ryzyko ponad dwukrotnie [13].
Badanie Gisondiego i wsp. wykazalo, Ze zmniejszenie masy
ciata wérdd otytych pacjentéw z tuszczyca oraz stosowanie
diety niskokalorycznej moga uzupelni¢ tradycyjne metody
farmakologiczne w leczeniu tych pacjentéw [14]. Stosowanie
diety o niskiej zawarto$ci energii oraz normalizacja masy cia-
ta moga by¢ waznym czynnikiem wspomagajacym leczenie
tuszezycy.
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Nienasycone kwasy ttuszczowe, ktore maja podwojne wig-
zanie, fatwo wchodza w reakcje z tlenem. Peroksydacja nie-
nasyconych kwasow ttuszczowych prowadzi do powstawania
nadtlenkéw kwasow tluszczowych. Nadtlenki sg produktami
posrednimi utleniania, produktem koncowym jest alde-
hyd malonowy. Podczas tworzenia si¢ nadtlenkow powstajg
wolne rodniki (ROO-, RO-, OH’), ktdre sg szkodliwe dla
organizmu. Wolne rodniki powstaja w wyniku reakeji ok-
sydacyjno - redukcyjnych, a takze oddzialywan czynnikéw
z otoczenia. Wolne rodniki uszkadzajg btony komérkowe,
kwasy nukleinowe, reaguja z biatkami, fatwo si¢ wbudowuja
w tkanke. Uszkodzone tkanki mogg by¢ przyczyna chordb
degeneracyjnych, standéw zapalnych, nowotworowych, sta-
rzenia si¢ organizmu. Przed szkodliwym dzialaniem wolnych
rodnikéw tlenowych i ich pochodnych chronia tzw. prze-
ciwutleniacze (witaminy E, C, A, p - karoten i flawonoi-
dy) [15]. Flawonoidy neutralizujg wolne rodniki, wykazuja
dziatanie przeciwzapalne, jako inhibitory cyklooksygenaz
(COX), lipoksygenaz hamujg uwalnianie interleukin: IL-1,
IL-8, IL-10 i IL-12, normalizujg réznicowanie keratyno-
cytow. U pacjentéw z tuszczyca stwierdzono niski poziom
selenu, beta — karotenu i alfa — tokoferolu. [10, 16]. Obecnosé¢
stresu oksydacyjnego i wynikajacy wzrost rodnikéw moze
odgrywac istotna role w mechanizmie zapalnym tuszczycy.
Spozycie §wiezych warzyw i owocéw moze by¢ pomocne
w leczeniu tuszczycy ze wzgledu na wysoka zawartos¢ ka-
rotenoidéw, flawonoidéw oraz witaminy C [13]. Prowadzone
byly badania nad wyréwnaniem niedoboru selenu we krwi
u chorych na tuszczyce. Suplementacja tym pierwiastkiem
nie wykazata wyraznej poprawy zmian chorobowych [16].

Kwasy tluszczowe nasycone i jednonienasycone moga by¢
syntetyzowane w organizmie cztowieka, nie s3 niezbednymi
skfadnikami pozywienia. Natomiast niezb¢dne nienasycone
kwasy ttuszczowe (NNKT), w szczegolno$ci kwas linolowy
i a-linolenowy, nie sg syntetyzowane w ustroju czlowieka,
dlatego musza by¢ dostarczane z pozywienia [17]. Pozostate
kwasy nienasycone dlugotanicuchowe z obu rodzin (omega - 3
iomega - 6) moga powsta¢ w wyniku dziatania elongaz (en-
zyméw wydtuzajacych faiicuch) i desaturaz (tworza wigzania
podwdjne) [15, 18]. Z wielonienasyconych kwasow tluszczo-
wych (C, ) wwyniku enzymatycznego rozpadu powstaja bio-
logicznie czynne zwiazki regulujace czynnos¢ wielu tkanek
i narzadow (np. uktadu sercowo-naczyniowego) — tzw. ei-
kozanoidy [19]. Zalicza si¢ do nich: prostaglandyny, trom-
boksany, leukotrieny, lipoksyny. Prostaglandyny powstaja
z kwasu arachidonowego pod wplywem cyklooksygenazy
COX (COX-1 konstytutywnej o stalym poziomie ekspresji
w tkankach oraz COX-2 indukowalnej, ktora jest syntetyzo-
wana w odpowiedzi na bodzce zapalne oraz czynniki wzro-
stowe i odpowiada za zwigkszona produkcje prostaglandyn
w przebiegu procesu zapalnego) [20]. U chorych na tuszczyce
wystepuja zaburzenia szlaku przemian NNKT [21, 22]. Na
podstawie wynikow analizy lipidéw osocza chorych na tusz-
czyce stwierdzono, ze kwas linolowy (n-6) i a-linolenowy (n-
3) wystepuja w matym stezeniu [18]. W tuszczycy wystepuje
nadmierne i nieprawidtowe rogowacenie naskoérka (tuski).
Choroba cechuje si¢ zmniejszong ilo$cig wolnych kwasow
tluszczowych, zaburzona produkcja i dystrybucja ceramidow
[23, 24]. Oceniano znaczenie kwasu gamma-linolenowego
(GLA) u chorych na tuszczyce [21]. Kwas gamma - linole-
nowy w organizmie czlowieka jest przeksztalcany do kwasu
dihomo-gamma-linolenowego (DGLA), ktory bierze udziat
w syntezie prostaglandyny (PGE1) i kwasu 15-hydroksyei-

kozatrienowego (15 - HETE) (zwiazki przeciwzapalne i an-
typroliferacyjne, m.in. poprzez blokade syntezy leukotrienu
B4-LTB4). GLA aktywuje oksydoreduktaze (enzym uktadu
antyoksydacyjnego). Metabolity DGLA hamuja nadmierne
podzialy komoérek naskorka u zwierzat, natomiast podawanie
im olejow zawierajacych GLA jest skuteczne w leczeniu obja-
wow podobnych do tuszczycy uludzi [21]. Poprawe nasilenia
zmian chorobowych wsrdd pacjentow z tuszczycg zaobserwo-
wano po spozyciu produktéw bogatych w wielonienasycone
kwasy ttuszczowe omega - 3 (EPA - eikozapentaenowy, DHA
- dokozaheksaenowy). W poréwnaniu do pacjentéw, ktérych
dieta byta uboga w kwasy omega - 3, pacjenci spozywajacy
z dietg te kwasy wyrozniali si¢ obnizeniem wskaznika PASI
(Psoriasis Area and Severity Index) — wskaznik okreslajacy
stopien cigzkosci tuszczycy [25]. Rzadziej na tuszczyce cho-
ruja Eskimosi. Ich tradycyjny sposob zywienia jest bogaty
w ryby morskie. Dieta 0sob zamieszkujacych tereny Afryki
Zachodniej jest bogata w kwasy tluszczowe omega-3. Wsrod
tej populacji odsetek 0s6b chorujacych na tuszczyce jest bar-
dzo niski [26]. Pomocne w leczeniu tuszczycy zwyktej moze
by¢ spozycie 170 g ttustych ryb morskich w ciagu dnia, 1,8 g/
dobe oleju z ryb, natomiast w ostrej kropelkowatej tuszczycy
(psoriasis guttata) podaz EPA i DHA wilo$ci 4,2 g/dzien [27,
28,29]. Zrédtem wielonienasyconych kwaséw thuszczowych
omega - 3 sg: oleje (Iniany, rzepakowy, sojowy, kukurydzia-
ny), roéliny liSciaste oraz ryby morskie (sardynka, tosos,
makrela, $ledz, tunczyk) [17].

Wolters w swojej pracy zwraca uwage na zwiekszong ilos¢
kwasu arachidonowego (AA), jego prozapalnych pochod-
nych, np. LTB4, w skérze chorych na tuszczyce [10]. Kwas ara-
chidonowy stymuluje produkeje IL-1 i wzmacnia odpowiedz
tkankowa na te cytoking. Bogate w kwas arachidonowy sg
produkty zwierzece, w tym mieso [15]. Obnizenie produkeji
leukotrienéw prozapalnych (LTB4) przez organizm mozna
osiagna¢ wykluczajac z diety mieso (dieta wegetarianiska)
[10]. Powyzsze dane wskazujg na to, ze uzupelnianie niedo-
boréw NNKT tagodzi objawy tuszczycy. Szczegodlnie korzyst-
ne jest stosowanie kwasu eikozapentaenowego (zawartego
w oleju rybim) i GLA [29, 30, 31, 32].

Wirédd chorych z tuszezyca istnieje grupa pacjentdw, u kto-
rych wspotistnieje choroba trzewna. U pacjentéw z celiakia
czesciej wystepuje tuszczyca zwykla oraz tuszczyca stawowa
[33]. Celiakia (choroba trzewna) jest przewlekta choroba,
ktéra charakteryzuje si¢ wrodzona nietolerancja glutenu. Pro-
wadzi do zmiany struktury jelita cienkiego i objawéw zespotu
ztego wchlaniania. Wplyw na rozwdj choroby trzewnej maja
czynniki genetyczne, immunologiczne oraz srodowiskowe,
np. infekcje, rodzaj diety. Wigkszo$¢ 0séb chorujgcych na
celiakie ma potwierdzong obecno$¢ antygenéw HLA-DQ2
iDQ8 [31]. Chorobe wyzwalajg prolaminy zawarte w pszenicy
(gliadyna), Zycie (sekalina) i jeczmieniu (hordeina). Powoduja
one tancuch reakeji aktywujacych limfocyty T CD4. Lim-
focyty Thl wytwarzajg interferon gamma, ktéry pobudza
makrofagi, limfocyty cytotoksyczne CD8+ i limfocyty T,
ktére produkuja cytokiny prozapalne (IL-1, TNF-a, INF-b).
Powstaje reakcja zapalna, dochodzi do uszkodzenia blony
§luzowej jelita [32]. Limfocyty Th2 produkuja IL-4, IL-5, IL-
10, ktére pobudzajg znajdujace sie w $cianie jelita limfocyty B
do produkcji autoprzeciwcial i przeciwcial przeciw gliadynie
[34]. Stwierdzono, Ze pacjenci z tuszczycg maja podwyzszony
poziom przeciwcial IgA i IgG przeciwko gliadynie [35, 36].
Wykazano réwniez, ze stosowanie diety bezglutenowej wpty-
wa na poprawe zmian chorobowych u chorych na tuszczyce,
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u ktorych wspdlistnieje choroba trzewna. Wolters przytacza
badanie, w ktérym 33 osoby z podwyzszonym stezeniem
przeciwcial i 6 0s6b z prawidlowym stezeniem przeciwciat
przeciwko gliadynie podjelo 3-miesieczna diete bezgluteno-
wa. Do oceny nasilenia tuszczycy wykorzystano wskaznik
PASI. U 30 pacjentéw zmniejszylo sie nasilenie zmian cho-
robowych (odnotowano znaczacy spadek wartosci wskaznika
PASI). Brak poprawy stwierdzono u pacjentéw z prawidlo-
wym stezeniem przeciwcial. U 82% pacjentow, ktorzy uzy-
skali poprawe, poziom przeciwcial przeciw gliadynie obnizyt
sie po zastosowaniu diety bezglutenowej. Nastepnie pacjenci
wrocili do swoich zwyktych diet na 3 miesigce. W tym okresie
zmiany chorobowe nasilily sie u 18 sposrdd 30 pacjentéw
z grupy z podwyzszonym poziomem przeciwcial, ktérzy
wezeséniej uzyskali poprawe dzigki diecie bezglutenowej [10].

Stwierdzono, ze pacjenciztuszczycg majg obnizong ilo$¢ ak-
tywnej formy witaminy D (1a,25-dihydroksycholekalcyferol)
w surowicy [37]. Badania publikowane przez réznych autoréw
dowiodty, ze doustne podawanie witaminy D, jest skuteczne
w leczeniu tego schorzenia [38, 39, 40, 41]. Suplementacje
witaminy D, mozna stosowac u chorych, ktérzy nie s3 lecze-
ni miejscowymi analogami kalcypotriolu. Stwierdzono, ze
réwnoczesne stosowanie miejscowych i ogélnych preparatow
witaminy D, moze doprowadzi¢ do hiperkalcemii [10]. Dlate-
go miejscowe pochodne i analogi witaminy D, s3 rutynowo
stosowane w leczeniu fuszczycy [42].

Alkohol stymuluje uwalnianie histaminy, zwieksza pro-
dukcje cytokin prozapalnych oraz nasila produkcje wol-
nych rodnikéw. Badanie Higginsa dowodzi, iz spozywany
w nadmiernych ilo$ciach nasila zmiany skorne, prowadzi do
ciezszego przebiegu tuszczycy. U przewlektych alkoholikéw
zwieksza oporno$¢ naleczenie tuszczycy oraz zwieksza liczbe
dziatan ubocznych [43]. Okres abstynencji fagodzi przebieg
choroby [43, 44, 45, 46].

Nikotyna wptywa na funkcje uktadu immunologicznego,
w tym na wrodzong i nabytg odpowiedz immunologiczng.
Palenie powoduje nadprodukcje interleukiny 1 (IL-1), zwigk-
sza powstawanie TNF-a oraz uwalnianie czynnikéw wzrostu
z komorek jednojadrzastych. Nikotyna pobudza ekspresje
antygenéw zgodnosci tkankowej MHC II oraz czastek ad-
hezyjnych na komoérkach dendrytycznych. Nasila to reakeje
zapalng w skorze [48]. Badania kliniczne wykazaly, ze osoby
palace tyton sg narazone na wieksze ryzyko wystapienia
tuszczycy [43, 47]. Najsilniejszy negatywny wplyw palenia
tytoniu w przebiegu tuszczycy krostkowej dtoni i stop zaob-
serwowano wsrod kobiet [48].

PODSUMOWANIE

Na podstawie zebranych danych mozna przypuszczad,
ze odpowiednie leczenie dietetyczne moze by¢ pomocne
w leczeniu tuszczycy zwyklej. Normalizacja masy ciata
oraz stosowanie diety o niskiej zawartosci energii moga
odgrywac istotng role wleczeniu tego schorzenia. Zaleca sie,
aby w diecie zwigkszy¢ podaz warzyw i owocow, bogatych
w karotenoidy, flawonoidy oraz witamine C. Dieta bogata
w wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega — 3, ktérych
gléwnym zrédtem sa ryby morskie (sardynka, fosos, makrela,
tunczyk), fagodzi przebieg choroby. Pacjentom z tuszczycg
zaleca sie ograniczenie spozycia produktéow zwierzecych
(dieta wegetarianska). Wyeliminowanie stosowania uzywek
(tyton, alkohol) tagodzi przebieg choroby.
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Can an adequate diet be helpful in the treatment of

psoriasis vulgaris?

I Abstract

Psoriasis vulgaris is a chronic, remittent, inflammatory skin disease with unknown etiology. The disease affects 2-3% of
the population worldwide. It is characterized by an excessive proliferation of epidermal cells and state of inflammation in
the dermis. The factors instigating the eruption of the disease are: genetic, immunological, infections, stress, injuries and
stimulants. Diet is an environmental factor that may essentially affect the course of the disease. It has been ascertained
that diets with low energy supply activate natural anti-inflammatory mechanisms. Overweight patients with psoriasis are
recommended to reduce body weight. The elimination or limitation of the consumption of animal products (vegetarian
diet) results in the reduction in the supply of saturated fatty acids. A diet rich in polyunsaturated fatty acids omega - 3, i.e.
an increase in the consumption of sea fish (sardine, salmon, mackerel, herring, tuna) alleviates the symptoms of psoriasis.
Patients are recommended to consume large quantities of fresh vegetables and fruits. It seems essential for psoriasis
patients to have an appropriate serum concentration of vitamin D, It has been observed that in patients with confirmed
gluten intolerance the application of a gluten—free diet can considerably inhibit the activity of psoriasis. The elimination of
the use of stimulants (tobacco, alcohol) is also recommended.
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