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STRESZCZENIE

Luszczyca jest choroba ogélnoustrojowa, skojarzong z wystepowaniem
zaburzen metabolicznych (otylos¢, cukrzyca, hiperurykemia, zaburze-
nia lipidowe) oraz szybszym rozwojem miazdzycy, dlatego dieta moze
by¢ waznym elementem w jej terapii. Dieta niskokaloryczna jest istot-
nym elementem uzupetniajgcym leczenie ogdlne pacjentéw chorych
na tuszczyce, szczegblnie z towarzyszaca otyloscia. Istnieje wiele do-
wodoéw, ze otylosc jest czynnikiem ryzyka wystapienia tuszczycy i od-
wrotnie. Tkanka ttuszczowa trzewna produkuje wiele cytokin prozapal-
nych (TNF-o, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18), tych samych, ktére biorg udzial
w zapaleniu tuszczycowym. Istotnym czynnikiem sa wielonienasycone
niezbedne kwasy ttuszczowe (WNNKT) omega-3, ktére majq dzialanie
przeciwzapalne, hamujace produkcje prozapalnych cytokin (IL-1b, IL-6,
IL-8, TNF-a) i bialek adhezyjnych (ICAM-1, VCAM-1). Ponadto sto-
sowanie suplementacji kwasami omega-3 oraz spozywanie zywnosci
obfitujacej w naturalne antyutleniacze, moze sie przyczyni¢ do zmniej-
szenia ,stresu oksydacyjnego” i ograniczy¢ ogélnoustrojowe zapalenie.
Kontrowersyjne jest stosowanie diety bezglutenowej, ale u pacjentow
z dodatnimi przeciwcialami antygliadynowymi wydaje sie to zasadne.
Istotnym elementem postepowania jest unikanie alkoholu i wszystkich
jego form oraz uzywek majacych dzialanie prozapalne. Nalezy zwréci¢
pacjentom uwage na unikanie soku grejpfrutowego podczas leczenia
cyklosporyna oraz ograniczenie podazy cukréw prostych, tluszczéow
zwierzecych i alkoholu w trakcie stosowania retinoidéw. Zalecenia die-
tetyczne dla chorych na tuszczyce sa waznym elementem holistyczne-
go podejécia do pacjentéw, ktérzy od nas, lekarzy dermatologéw, ocze-
kuja kompleksowej opieki, a nie tylko wypisania recepty.

ABSTRACT

Psoriasis is a systemic disease, associated with the occurrence of meta-
bolic disorders (obesity, diabetes, hyperuricemia, lipid disorders) and
rapid development of atherosclerosis; therefore diet can be an impor-
tant adjuvant therapy. A low-calorie diet is an important complement
treatment of patients with psoriasis, particularly those with concomitant
obesity. There are a lot of studies indicating that obesity is a risk factor
for psoriasis and vice versa. Visceral adipose tissue produces numerous
proinflammatory cytokines (TNF-a, IL-6, 11-8, II-17, 11-18), the same ones
that participate in development of psoriatic lesions. Important factors
in the diet are the essential polyunsaturated omega-3 fatty acids. They
have an anti-inflammatory effect because they inhibit the production
of proinflammatory cytokines (I-1b, IL-6, IL-8, TNF-a) and adhesion
molecules (ICAM-1, VCAM-1). In addition, supplementation of ome-
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ga-3 and natural antioxidants in the diet may help to reduce "oxidative
stress" and systemic inflammation. The use of a gluten-free diet is con-
troversial, but in patients with positive anti gliadin antibodies it seems
justified. An essential element of the procedure is to avoid alcohol and
all its forms and stimulants that have pro-inflammatory effects. We
should advise our patients to avoid grapefruit juice during treatment
with cyclosporine and limit the supply of simple sugars, animal fats
and alcohol during treatment with retinoids. Dietary recommendations
for patients with psoriasis are an important part of a holistic approach
to patients who expect comprehensive care, not just the prescription.

Luszczyca jest chorobg przewlekla, nawrotows,
z okresami zaostrzen i remisji. Leczenie konwen-
cjonalne nie zawsze prowadzi do calkowitej reduk-
cji objawéw choroby i nie w pelni satysfakcjonuje
chorych. Czes¢ pacjentéw chetnie siega po metody
proponowane przez medycyne alternatywnga oraz
stosuje diete.

Waznym argumentem przemawiajagcym za wdro-
zeniem leczenia dietetycznego jest fakt, ze tuszczyca
jest schorzeniem ogolnoustrojowym, skojarzonym
z wystepowaniem zaburzen metabolicznych (oty-
tos¢, cukrzyca, hiperurykemia, zaburzenia lipidowe)
oraz szybszym rozwojem miazdzycy [1-3]. Europej-
ski konsensus dotyczacy profilaktyki choréb serco-
wo-naczyniowych z 2012 roku, opracowany m.in.
przez European Society of Cardiology, zalicza tuszczy-
ce do czynnikéw ryzyka rozwoju choréb sercowo-
-naczyniowych, a odpowiednig diete traktuje jako
wazny element profilaktyki. W tabeli I przedstawio-
no zalecenia profilaktyczne dla chorych na tuszczyce
i tuszczycowe zapalenie stawdéw, ograniczajgce ry-
zyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowych (ang.
cardiovascular disease - CVD) [4].

Poradniki dla chorych na tuszczyce podkreslaja
role diety jako waznego elementu terapii, ale nadal
brakuje obiektywnych badarn. Obserwacje naszych

Tabela I. Zalecenia profilaktyczne dla chorych na tuszczyce i fusz-
czycowe zapalenie stawdw, ograniczajace ryzyko rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych [4]

Table I. Recommendations for patients with psoriasis and psoriatic
arthritis, limiting the risk of developing cardiovascular disease

zaprzestanie palenia papieroséw

odpowiednia aktywnos¢ fizyczna: co najmniej 30 minut piec
razy w tygodniu

zdrowe nawyki zywieniowe

redukcja nadwagi i otytosci

utrzymywanie cisnienia krwi ponizej 140/90 mm Hg

stezenie cholesterolu we krwi ponizej 5 mmol/l (190 mg/dl)

utrzymanie prawidtowej glikemii

unikanie nadmiernego stresu

320

pacjentéw, zwlaszcza mezczyzn, pokazuja, ze czesto
nie dbaja oni o odpowiednie zywienie. W badaniach
brazylijskich wykazano, ze u mezczyzn z tuszczyca
i tuszczycowym zapaleniem stawéw, oprocz towa-
rzyszacej otylosci, érednia zawartos¢ tluszczu, biat-
ka i kalorii w spozywanej zywnosci byly powyzej
zalecanych norm [5]. Z kolei badania wloskie, ktére
przeprowadzili Naldi i wsp., wykazaly, ze redukcja
masy ciata pod wptywem diety i éwiczen fizycznych
zmniejsza nasilenie zmian skérnych [6]. Oceniono
303 chorych na tuszczyce o umiarkowanym i ciez-
kim przebiegu, z towarzyszacq nadwaga lub otylo-
Scig, ktérzy nie osiagneli poprawy po 4 tygodniach
leczenia ogdlnego. Pacjentéw losowo przydzielono
do dwoéch grup: pierwszej, ktérej zalecono 20-tygo-
dniowy program kontrolowanej diety redukujacej
i ¢wiczen fizycznych, oraz drugiej, ktéra otrzymata
tylko informacje na temat sposobéw odchudzania
ijego znaczenia dla osiagniecia poprawy klinicznej.
W pierwszej grupie osiggnieto redukcje PASI o 48%,
a w drugiej, otrzymujacej tylko leki, 0 25,5% [6].

DIETA NISKOKALORYCZNA

Za zastosowaniem tego typu diety w luszczy-
cy przemawia fakt, ze otylos¢ jest czynnikiem ry-
zyka rozwoju tej choroby. Wspélistnienie otylosci
i HLA-Cw*06 zwigksza ryzyko rozwoju luszczycy
35-krotnie w poréwnaniu z osobami szczupltymi [7].
Ponadto otyloé¢ stwierdza sie dwukrotnie czesciej
u chorych w poréwnaniu z populacjg ogélng (34%
vs 18%) [8]. Okazuje sie, ze warto$¢ wskaznika masy
ciala (ang. body mass index - BMI) 26-29 nieznacznie
podwyzszaryzyko wystapieniatuszczycy,a BMI>29
zwieksza je ponad 2-krotnie [9, 10]. I odwrotnie:
redukcja masy ciata lagodzi przebieg choroby [11],
a zmniejszenie masy ciala o 5-10% poprawia od-
powiedZ na leczenie cyklosporyna A [12]. Badania
u myszy wykazaly, ze ograniczenie podazy kalorii
0 33% przez 4 tygodnie powoduje zmniejszenie pro-
liferacji naskoérka az o 45% [13].
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Tkanka tluszczowa trzewna, ktdrej objetosc wzra-
sta w otylosci, sklada sie nie tylko z adipocytow, ale
zawiera liczne makrofagi. Stanowi ona najwiekszy
narzad endokrynny, produkujacy liczne czynniki
zwane adipokinami (cytokiny, chemokiny, czynniki
hormonopodobne, czynniki wzrostu). Wykazuja one
przede wszystkim wlasciwosci prozapalne, biorg
udzial w rozwoju m.in. dyslipidemii, insulinoopor-
nosci, cukrzycy i nadci$nienia tetniczego [14], nato-
miast makrofagi, odpowiedzialne za rozwéj stanu
zapalnego w tkance tluszczowej, sa Zrédlem cytokin
prozapalnych, m.in. TNF-a, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18,
tych samych, ktére uczestnicza w zapaleniu tusz-
czycowym. W ten spos6b rozwija sie mechanizm
blednego kota, prowadzacy do powstania metain-
flammation, czyli stanu zapalnego wywolanego me-
tabolicznie przez nadwyzki zywieniowe [15].

Rowniez doswiadczenia kliniczne daja podstawy
do stosowania diety niskokalorycznej. Obserwowa-
no spadek rozpowszechnienia tuszczycy w okresach
niedozywienia i glodu podczas I wojny Swiatowej
[16]. Poprawa stanu zmian chorobowych u cho-
rych nastepuje po zastosowaniu diety niskoprote-
inowej i niskoenergetycznej oraz postu. Stosowanie
po leczeniu metotreksatem niskokalorycznej diety
u otylych chorych na tuszczyce wydtuza okres re-
misji choroby [17]. Dieta niskokaloryczna powodu-
je zmniejszenie podazy kwasu arachidonowego, co
prowadzi do obnizenia produkcji prozapalnego leu-
kotrienu B4. Dodatkowo na czczo obserwuje sie ob-
nizenie aktywnosci limfocytéw CD4+ i wzrost pro-
dukcji IL-4 dzialajacej przeciwzapalnie w tuszczycy.
Dieta ta obniza takze iloé¢ wolnych rodnikéw, a rola
stresu oksydacyjnego w patogenezie tuszczycy jest
bardzo istotna [18].

Badania dunskie potwierdzaja, Ze stosowanie
diety niskoenergetycznej (800-1000 kcal/ dobe przez
8 tygodni, a nastepnie 1200 kcal/dobe przez kolejne
8 tygodni) u pacjentéw z nadwaga chorych na tusz-
czyce wplywa na znaczaca klinicznie poprawe PASI
(spadek o 2,0) i jakosci zycia pacjentéw (obnizenie
DLQI) [19].

ZNACZENIE KWASOW OMEGA-3

Wielonienasycone niezbedne kwasy ttuszczowe
(WNNKT) szeregu omega-3 nie sa syntetyzowane
przez czlowieka i musza by¢ dostarczane w diecie.
Nalezy do nich EPA (kwas eikozapentaenowy) oraz
jego metabolit DHA (kwas dokozaheksaenowy).
Stanowiag one skladnik budulcowy blon komérko-
wych i struktur tkanki nerwowej, hamuja rozwdj
dyslipidemii aterogennej i nadci$nienia tetniczego,
a ponadto maja dziatanie przeciwzakrzepowe, prze-
ciwnowotworowe i sprzyjaja zachowaniu ptodnosci.
Stosunek omega-3 do omega-6 w diecie powinien
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wynosi¢ 1 : 1,8 (dieta amerykanska dostarcza ome-
ga-3 do omega-6 w proporcji 1 : 15-20) [20].
Wielonienasycone niezbedne kwasy tluszczowe
omega-3 i omega-6 konkuruja o te same enzymy:
kokarboksylazy (COX) i lipooksygenazy (LOX).
W wyniku przemian z kwaséw omega-6 powsta-
ja aktywnie dzialajace prostaglandyny i leukotrie-
ny serii 2 (PGG2, PGH2, PGD2, PGE2 i TXA2) oraz
leukotrieny serii 4 (LTA4, LTB4, LTC4, LTD4), o sil-
nych wlasnoéciach prozapalnych [21, 22]. Sa one
odpowiedzialne za objawy stanu zapalnego: wzrost
temperatury, zwiekszenie przepuszczalnosci naczyn
krwiono$nych i migracje leukocytéw obojetnochton-
nych, zwiekszenie potencjatu fagocytarnego makro-
fagéw, nasilenie produkgcji reaktywnych form tlenu
oraz cytokin prozapalnych (TNF-o, IL-1, IL-6, IL-8),
tych samych, ktére uczestnicza w zapaleniu tusz-
czycowym. Ponadto w wykwitach chorobowych ob-
serwuje sie zwiekszong aktywnos¢ 5-lipooksygenazy
i jej produktu, LTB4, ktéry jest silnym czynnikiem
chemotaktycznym dla neutrofiléw i pobudza proli-
feracje keratynocytéw [22-24]. W wyniku przemian
kwaséw omega-3 powstaja prostaglandyny i trom-
boksany serii 3 oraz leukotrieny serii 5, o stabszych
wlasciwosciach prozapalnych, ktére dzialaja raczej
jako sygnalizatory zapalenia. Ponadto PGE2 moze
wywiera¢ dzialanie hamujgce na limfocyty i mono-
cyty, dlatego moze by¢ jednym z czynnikéw hamu-
jacych luszczyce [23]. Kwasy omega-3 poprzez re-
gulacje ekspresji genéw wplywaja takze na spadek
produkgji prozapalnych cytokin (IL-1b, IL-6, IL-§,
TNF-a), bialek adhezyjnych (ICAM-1, VCAM-1) oraz
enzyméw wytwarzajacych prozapalne eikozanoidy
(COX-2, 5-LOX) [21, 22]. Dodatkowo sa substratem
do produkgji rezolwin (RVE, RvD), protektyn (PD)
i marezyn, substancji o silnych wlasciwosciach prze-
ciwzapalnych i przeciwbdlowych [25].
Przeprowadzono wiele badar, w ktérych oceniano
wplyw suplementacji olejéw rybnych i ryb, zawiera-
jacych kwasy omega-3, na przebieg tuszczycy. Obser-
wowano poprawe stanu skéry u pacjentéw spozywa-
jacych tluste ryby (makrela, sardynki, 1oso$, sledzie),
réwnolegle stwierdzajac wzrost stezenia EPA w su-
rowicy [26]. Podobne efekty uzyskano, stosujac olej
kukurydziany, bedacy zrédlem oleju o-linolowego.
Zawarte w tych pokarmach kwasy omega-3 tlumia
produkcje prozapalnego LTB4, a powstajacy w wy-
niku dzialania 5-lipooksygenazy LTB5 ma 10-krot-
nie stabsze dzialanie prozapalne niz LTB4 [24, 27].
Poprawe przebiegu choroby stwierdzano szczegol-
nie u pacjentéw z luszczyca plackowata, a nie wy-
siewna kroplista, w ktérej gléownym czynnikiem ini-
cjujacym wystgpienie zmian chorobowych sa ostre
infekcje [18]. Najnowsze wloskie badanie potwier-
dza, ze stosowanie diety niskokalorycznej (20 kcal/
kg/idealnag mase ciala/dziert) z suplementacjy
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omega-3 (Srednio 2,6 g/dobe) u otylych pacjentow
z tuszczyca polepsza profil metaboliczny i zwieksza
odpowiedZ na terapie¢ immunomodulujaca, czego
wynikiem jest redukcja PASI i poprawa jakosci zycia
[28]. Metaanaliza oceniajgca wplyw kwaséw ome-
ga-3 na przebieg schorzenn autoimmunologicznych
potwierdza, Zze stosowanie olejéw z ryb znacznie
wplywa na obnizenie stezenia CRP, IL-6 i TNF-o,
szczegdlnie u o0s6b otytych [22]. Zrédla kwasow
tluszczowych omega-3 wg USDA Nutrient Database
for Standard Reference podano w tabeli II [29].

DIETA BOGATA W ANTYOKSYDANTY

Chorzy na luszczyce maja obnizong aktywnosé
enzymoéw oksydoredukceyjnych, ktéra wynika z two-
rzenia wolnych rodnikéw tlenowych (ROS) i anionu
ponadtlenkowego w zmianach tuszczycowych, co
prowadzi do ,stresu oksydacyjnego”. Zaburzenia te
koreluja z nasileniem zmian skérnych [30]. Prowadzi
to do peroksydacji lipidéw i powstawania utlenio-
nych LDL (ox-LDL), ktére silnie stymulujg procesy
miazdzycy. Wolne rodniki wywoluja réwniez uszko-
dzenie komoérek srédbtonka, zwiekszajac przepusz-
czalnoé¢ drobnych naczyn i umozliwiajac migracje
komoérek zapalnych. Konsekwencja jest tworzenie

blaszki miazdzycowej w miejscu uszkodzenia [31-
33]. Dodatkowo pod wplywem stresu oksydacyjne-
go zwieksza sie produkcja eikozanoidéw (aktywacja
fosfolipazy A), w tym tromboksanéw o dziataniu
prozapalnym [33]. Natomiast EPA i DHA zmniejsza-
ja ,stres oksydacyjny” [22]. W luszczycy, w trakcie
penetracji neutrofilow do naskoérka i tworzenia mi-
kroropni Munro, dochodzi do produkcji duzej ilosci
rodnikéw tlenowych, ktére powodujac uszkodzenie
oksydacyjne bialek i lipidéw, zaburzaja integralnos¢
bariery naskérkowej [31, 32].

W badaniach wykazano, ze zastosowanie diety
skladajacej sie z zielonych warzyw, marchewki, po-
midoréw i §wiezych owocéw, bogatych w B-karoten,
flawonoidy i witamine C, sprzyja poprawie stanu
skory [11]. Podobne dzialanie ma suplementacja se-
lenem, ktérego stezenie jest zmniejszone u chorych
na luszczyce, a jako skladnik selenoprotein (pero-
ksydazy glutationu i reduktazy tioredoksyny) ma on
znaczenie w obronie antyoksydacyjnej [34].

DIETA WEGETARIANSKA | PRZECIWZAPALNA

Dieta wegetariafiska laczy w istocie zalozenia
diety przeciwzapalnej, bogatej w antyutleniacze
i WNNKT. Ograniczenie spozycia pokarméw mies-

Tabela II. Zrédta kwaséw tluszczowych omega-3 wg USDA Nutrient Database for Standard Reference [29]
Table Il. Sources of omega-3 according to the USDA Nutrient Database for Standard Reference [29]

Produkt Zawartos¢ kwaséw ttuszczowych omega-3 w 100 g [g]
toso$ atlantycki, hodowlany, smazony, wedzony [,8
sardela europejska, w oleju, po odsaczeniu l,7
sardynki w sosie pomidorowym, cate, po odsaczeniu l,4
$ledz atlantycki, marynowany [,2
makrela atlantycka, smazona, wedzona 1,0
pstrag teczowy, hodowlany, smazony, wedzony 1,0
miecznik (ryba miecz), smazony, wedzony 0,7
tunczyk bialy, w sosie wilasnym, osuszony 0,7
plastuga (fladra i sola), smazona, wedzona 0,4
halibut, smazony, wedzony 0,4
tupacz, smazony, wedzony 0,2
dorsz atlantycki, smazony, wedzony 0,1
maize biekitne, gotowane, parowane 0,7
ostrygi, niehodowlane, gotowane, suszone 0,5
muszle gotowane, suszone, mieszane gatunki 0,3
matze gotowane, parowane, mieszane gatunki 0,2
krewetki parowane, mieszane gatunki 0,3
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nych powoduje zmniejszenie podazy kwasu arachi-
donowego, wyjéciowego substratu dla silnie proza-
palnych PGE2 i LTB4. Gtéwnym jego Zrédlem jest
zywno$¢ pochodzenia zwierzecego: mieso, zéttko
[35]. Ponadto u oséb z przewleklymi schorzeniami
zapalnymi stosujacych diete wegetariariska obser-
wuje sie¢ zmniejszone stezenie laktoferyny, marke-
ra aktywnosci leukocytéw obojetnochtonnych [36].
Dieta wegetariariska przyczynia sie takze do wyréw-
nywania niedoboréw potasu: wyzsze spozycie pota-
su powoduje wzrost biosyntezy kortyzolu, ktéry ma
dzialanie przeciwzapalne [37].

Modyfikacja diety wegetarianiskiej jest dieta
przeciwzapalna proponowana przez doktora Johna
Pagano, lekarza medycyny alternatywnej, bardzo
popularnego w Stanach Zjednoczonych. Podstawa
tej metody jest unikanie pokarmoéw, ktére przy-
czyniaja sie¢ do zakwaszenia organizmu. Pokarmy
o charakterze alkalizujacym (owoce i warzywa) po-
winny stanowié¢ 75% diety, a zywno$¢ kwasotwor-
cza (mieso i zboza) tylko 25% [38]. Niestety nie ma
obiektywnych badan oceniajacych skutecznosé takiej
diety, a jedynie opisywane sa pojedyncze przypad-
ki ,,ozdrowiert”. Warto zauwazy¢, ze u chorych ob-
serwuje sie czasami spontaniczne remisje tuszczycy,
wiec do nieudowodnionych zaleceri zywieniowych
nalezy sie odnieé¢ bardzo krytycznie.

DIETA BEZGLUTENOWA

Na temat diety bezglutenowej u chorych na tusz-
czyce istnieje wiele kontrowersji. Liczne badania
wykazaly czestsze wystepowanie bezobjawowej
enteropatii glutenozaleznej, przeciwcial przeciw-
ko gliadynie (AGA) i transglutaminazie tkankowej,
natomiast obecnos¢ przeciwcial przeciwko endo-
mysium mieéni gladkich jest podobna jak w grupie
kontrolnej [39-41]. Stwierdzono réwniez korelacje
tych przeciwcial z nasileniem zmian tuszczycowych
[39]. Obserwacje potwierdzaja remisje zmian choro-
bowych po zastosowaniu diety bezglutenowej przy
wspolistniejacej celiakii, a nawet u chorych ze zmia-
nami luszczycowymi bez celiakii, ale z obecnymi
przeciwcialami IgA lub IgG AGA. Najbardziej zna-
na praca Michaelssona oceniata efekty 3-miesiecznej
diety bezglutenowej u pacjentéw z luszczyca AGA-
-dodatnich i AGA-ujemnych. Stwierdzono redukcje
zmian u pacjentéow AGA-dodatnich i brak efektu
u pacjentéw AGA-ujemnych. Powrét do diety zawie-
rajacej gluten powodowal pogorszenie zmian choro-
bowych w pierwszej grupie [42]. Prawdopodobnie
nadwrazliwoé¢ na gluten jest przyczyna zwiekszo-
nej przepuszczalnosci jelit dla drobnoustrojow, kto-
re jako superantygeny wywoluja zaostrzenie zmian
chorobowych [18]. Dodatkowo w celiakii obserwuje
sie zwiekszong aktywnos¢ limfocytéw Thl i Thl7
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oraz cytokin przez nie uwalnianych, co jest wspdl-
ne dla tych dwéch proceséw chorobowych [18, 43].
Mimo badan przeczacych istnieniu takiego zwigz-
ku [44], warto chorym na luszczyce zaproponowac
prébnie diete bezglutenowq na okres 3 miesiecy [45].

ROLA ALKOHOLU

Obserwacje wlasne pacjentéw i badania kliniczne
potwierdzaja Scisly zwiazek pomiedzy nasileniem
zmian tuszczycowych i piciem alkoholu. Wéréd cho-
rych na luszczyce stwierdza sie czestsze spozycie,
anawet uzaleznienie od alkoholu [46, 47]. MezczyZni
pijacy okolo 43 g alkoholu na dobe sa bardziej nara-
zeni na wystgpienie tuszczycy niz pijacy tylko 21 g
na dobe [48]. U chorych mezczyzn naduzywajacych
alkoholu (> 80 g/dobe) efekty leczenia luszczycy
sa gorsze [49]. Bardzo interesujace wyniki przynio-
sty badania Qureshi i wsp. [50]: u kobiet spozycie
piwa wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem tuszczy-
cy, natomiast wino i mocny alkohol nie zwieksza-
ja tego ryzyka. Kobiety, ktére pily co najmniej pie¢
piw w tygodniu, byly 1,8 razy bardziej narazone na
wystapienie tuszczycy w poréwnaniu z niepijacymi.
Wyjasnieniem tego zjawiska moze by¢ fakt, ze piwo
zawiera gluten i prowadzi do zwiekszonej przepusz-
czalnodci jelit.

Mechanizm szkodliwego dziatania alkoholu u pa-
cjentéow chorych na tuszczyce nie jest do korica po-
znany. Moze on wynikaé¢ z wywolania ,stresu oksy-
dacyjnego”, ktéry powoduje peroksydacje lipidow
i spadek endogennych antyoksydantéw. Alkohol
wplywa réwniez na uwalnianie histaminy, rozszerza
naczynia, ulatwiajac migracje komoérek zapalnych,
i zwieksza stezenie kwasu arachidonowego [46, 47].
Jest takze czynnikiem powodujacym wiekszg po-
datno$¢ na zakazenia skéry m.in. paciorkowcami,
ktore jako superantygen inicjuja wystapienie zmian
tuszczycowych [46]. Konsumpcji alkoholu czesto
towarzyszy spozywanie pokarméw o wysokiej za-
wartosci ttuszczéw nasyconych, a mniejsze warzyw
i owocéw, co powoduje zaburzenie proporcji kwa-
sOw omega-3 i omega-6 w diecie [18].

ROLA UZYWEK | PRZYPRAW

Wplyw kawy i kofeiny na nasilenie zmian tusz-
czycowych jest kontrowersyjny. Z jednej strony moze
by¢ pozytywny z powodu wiasciwosci antyoksy-
dacyjnych, hamujacych efekt ,stresu oksydacyjne-
go”. Kofeina jest antagonista receptoréw adenozyny
i w wysokich stezeniach moze dziata¢ jako inhibitor
fosfodiesterazy cAMP, hamujac procesy zapalne
[51]. Z drugiej strony, diterpeny obecne w niefiltro-
wanej kawie moga wplywac na zwiekszenie stezenia
cholesterolu w surowicy i wzrost ci$nienia tetnicze-
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Tabela lll. Zalecenia dietetyczne dla chorych na tuszczyce
Table Ill. Dietary recommendations for patients with psoriasis

unikanie spozywania alkoholu we wszystkich jego formach

spozywanie pokarmdw zawierajacych antyutleniacze ($wieze
owoce i warzywa)

spozywanie pokarmdw zawierajacych kwasy omega-3: tlustych
ryb morskich (sardynka, toso$, makrela, $ledz, tunczyk) oraz
olejéw rodlinnych (Iniany, rzepakowy, sojowy, kukurydziany)

unikanie czerwonego miesa, ttuszczéw zwierzecych, podrobdw

spozywanie pokarmdw zawierajacych selen (owies, ryz
brazowy, pestki dyni, dréb, ryby)

suplementacja witaming D, (tluste ryby morskie, oleje rybne,
tran)

unikanie zywnosci wysoko przetworzonej, zawierajacej
konserwanty, siarczany

w przypadku podejrzenia nietolerancji glutenu — dieta
bezglutenowa

unikanie nadmiaru produktéw zawierajacych kofeine i ostrych
przypraw

go oraz zwiekszenie stezenia proaterogennej homo-
cysteiny [16, 22]. Kawa powoduje wzrost produkgcji
TGF-a, IL-6, IFN-y i dziala jako mitogen, pobudza-
jacy proliferacje keratynocytéow w luszczycy [51].
Jednak retrospektywne badanie amerykariskie obej-
mujace ponad 82 tys. chorych na tuszczyce nie wy-
kazalo w ciggu 14-letniej obserwacji istotnie wyzszej
czestosci jej wystepowania w zwigzku ze spozyciem
kawy lub kofeiny [22], natomiast badania portugal-
skie potwierdzily slaby, ale istotny statystycznie
zwiazek spozycia napojéow zawierajacych kofeine
(kawa, yerba-mate, cola, kakao, czekolada, guarana)
z zaostrzeniem zmian tuszczycowych [51].

W pieprzu i ostrych papryczkach zawarte sg kap-
saicynoidy (kapsaicyna i noniwamid), ktére powo-
duja pikantny smak i zapach pokarméw. Maja one
dzialanie miejscowo przeciwbé6lowe, ale moga indu-
kowa¢é produkcje IL-8, czynnika chemotaktycznego
dla neutrofiléw, oraz transformujgcego czynnika
wzrostu (ang. transforming growth factor - TGF), sty-
mulujacego proliferacje keratynocytow [51].

DIETA A LECZENIE tUSZCZYCY

Nalezy pamietaé, ze dieta wplywa na farmako-
kinetyke stosowanych lekéw. Przy podawaniu cy-
klosporyny z sokiem grejpfrutowym biodostepnos¢
leku wzrasta nawet 0 60% z powodu konkurencyjno-
§ci o cytochrom P450. Dlatego pacjenci powinni by¢
poinformowani o koniecznosci unikania spozywania
tego soku w trakcie leczenia [18, 52].

Podczas leczenia pochodnymi witaminy A (acy-
tretyna, etretynat) moga wystapi¢ objawy hiperwi-
taminozy (bdle glowy, oslabienie, anoreksja), jesli
dodatkowo spozywa sie suplementy diety i zywnos¢
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bogata w te witamine. Retinoidy moga réwniez po-
wodowac zaburzenia profilu lipidowego w suro-
wicy: wzrost stezenia tréjglicerydéw i cholesterolu.
Dlatego pacjentom w trakcie leczenia zaleca sig¢ spo-
zywanie WNNKT omega-3, a ograniczenie podazy
cukréw prostych, tluszczéw zwierzecych i alkoholu.
Kwasy omega-3 poprawiaja profil lipidowy u pa-
cjentéw leczonych retinoidami i cyklosporyna [52].

PODSUMOWANIE

Zalecenia dietetyczne dla chorych na tuszczyce,
ktore przedstawiono w tabeli III, s3 waznym elemen-
tem kompleksowej opieki nad pacjentami. Niemniej
jednak nalezy podejs¢ do tego zagadnienia z pewna
rezerwa i nie naraza¢ pacjentow na rygorystycz-
ne ograniczenia dietetyczne, ktére moga wplywac
na ich stan ogoélny. Ciezki przebieg luszczycy jest
zwigzany z niedoborami biatkowymi w nastepstwie
ztuszczania chorobowo zmienionego naskérka. Ob-
serwuje sie takze deficyt zelaza, kwasu foliowego
i antyutleniaczy. Konsekwencja jest obniZenie steze-
nia biatka catkowitego i albumin we krwi, wzrost ob-
jetosci krwinek czerwonych i spadek hematokrytu.
Nalezy wobec tego wywazy¢ i dostosowaé zalecenia
dietetyczne dla danego chorego.
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