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Wspomaganie dietetyczne leczenia farmakologicznego 
pacjentów z łuszczycą
Dietary support of pharmacological psoriasis treatment
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Psoriasis is a common autoimmune inflammatory disease. 
Psoriasis pharmacotherapy includes general and local treatment. 
Immunosuppressive, cyclosporine, methotrexate, biologic drugs, and 
vitamin D analogues are commonly used. Both drugs and diet can regulate 
or inhibit similar pathogenesis mechanisms. A properly balanced, energy-
restricted diet, based on natural products, rich in active substances, can 
support pharmacotherapy. Based on the available literature, it seems that 
the primary dietary intervention together with regular physical activity 
proposed to psoriatic patients should lead to weight loss. Moreover, 
psoriasis is associated with frequent occurrence of psoriatic arthritis, 
metabolic diseases, diabetes, osteoporosis and other autoimmune 
diseases which require additional dietary intervention.
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Łuszczyca jest powszechnie występującą autoimmunologiczną 
chorobą zapalną. Farmakoterapia łuszczycy polega na leczeniu 
ogólnym i miejscowym. Do najczęściej stosowanych leków należą: 
immunosupresanty, Cyklosporyna, Metotrexat, leki biologiczne 
oraz analogi witaminy D. Zarówno leki, jak i dieta, mogą regulować 
lub blokować te same mechanizmy patogenetyczne. Odpowiednio 
zbilansowana dieta o ograniczonej wartości energetycznej, oparta 
o produkty naturalne, bogata w substancje aktywne, może wspomagać 
farmakoterapię. Na podstawie danych pochodzących z dostępnego 
piśmiennictwa, podstawowa interwencja dietetyczna, w połączeniu 
z regularną aktywnością fizyczną, proponowana pacjentom z łuszczycą 
powinna prowadzić do utraty masy ciała. Co więcej, łuszczyca jest 
związana z częstszym występowaniem: łuszczycowego zapalenia stawów, 
chorób metabolicznych, w tym cukrzycy, osteoporozy i innych chorób 
autoimmunologicznych, wymagających zastosowania odpowiedniej diety.
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	 Łuszczyca jest powszechnie występującą chorobą 
zapalną skóry o podłożu autoimmunologicznym. 
Dotyczy ok. 2% populacji świata [1]. W Europie jej 
rozpowszechnienie ocenia się na ok. 1-5%, w USA 
4-6%, a w Afryce ok. 0-7% [2].
	 Umiarkowana i ciężka postać łuszczycy jest 
związana z częstszym występowaniem łuszczycowego 
zapalenia stawów, chorób metabolicznych [3], w tym 
cukrzycy [4], niealkoholowego stłuszczenia wątroby 
[5], przewlekłej choroby nerek [3] oraz innych chorób 
autoimmunologicznych [6].
	 Etiologia łuszczycy nie jest do końca poznana. 
Autorzy badań dotyczących łuszczycy wskazują, że 
istotny wpływ na wystąpienie choroby mają zabu-
rzenia układu odpornościowego i wynikający z nich 
stan zapalny [7]. Występowanie łuszczycy związane 
jest także z predyspozycjami genetycznymi, np. ulo-
kowanymi w tzw. PSORS (several psoriasis susceptibi-

lity regions) [8]. Choroba może wystąpić również na 
skutek urazów związanych z uszkodzeniem tkanek 
(tzw. objaw Köbnera) [9]. Do innych czynników 
sprzyjających rozwojowi choroby zaliczane są: prze-
wlekły stres, zanieczyszczenie środowiska, styl życia, 
stan odżywienia i sposób żywienia [10, 11].
	 Najczęściej do oceny stopnia zaawansowania cho-
roby i efektywności leczenia stosowane są wskaźniki 
takie, jak: odsetek powierzchni skóry objętej zmianami 
(Body Surface Area – BSA) oraz PASI score (Psoriasis 
Area and Severity Index) [12, 13].
	 Stan odżywienia i sposób żywienia pacjentów 
wpływa na przebieg choroby, jej nasilenie oraz od-
powiedź organizmu na leczenie farmakologiczne 
[14, 15]. Nadmierna masa ciała jest związana z częst-
szym występowaniem choroby i jej powikłań [16, 17]. 
Odpowiednio dopasowana dieta może wspomagać 
stosowaną farmakoterapię, regulując stan zapalny 
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[18], niwelując niedobory pokarmowe wynikające ze 
stosowania leków [19, 20] czy regulując gospodarkę 
węglowodanową [21, 22] i lipidową organizmu [23].

Dietetyczne wspomaganie farmakoterapii 
łuszczycy skierowanej na regulację systemu 
interleukin

	 Większość leków stosowanych w terapii łuszczy-
cy reguluje aktywność limfocytów T i wydzielanych 
przez nie interleukin (IL), indukujących chorobę. Tak 
działają leki biologiczne, Cyklosporyna i Metotreksat. 
Ustekinumab, jeden z leków biologicznych, obniża 
stężenie IL-12 i IL-23, przez regulację różnicowania 
Th1 i Th17 [24]. Cyklosporyna selektywnie blokuje 
funkcje limfocytów T i zmniejsza syntezę IL-2, przez 
blokadę kalcyneuryny aktywującej czynnik transkryp-
cyjny genów odpowiedzialnych za syntezę IL-2. Lek 
ten zmniejsza ekspresję genów IL-2, która aktywuje 
proliferację i dojrzewanie limfocytów T [25].
	 Al-Mutairi i wsp.[14] w prospektywnym ran-
domizowanym badaniu z udziałem 262 pacjentów 
z umiarkowaną i ciężką łuszczycą, stosujących leki 
biologiczne (Infliximabum, Etanercept, Adali-
mumab, Ustekinumab) obserwowali wpływ diety na 
skuteczność leczenia. U 131 osób z grupy badanej, 
zastosowano dietę poniżej 1000 kcal, zawierającą 
świeże i  gotowane warzywa, ryż, chleb, niskokalo-
ryczne owoce, odtłuszczone mleko i niskotłuszczowe 
produkty mleczne. W grupie kontrolnej nie zastoso-
wano zmian dietetycznych. Po 24 tygodniach badania 
w grupie stosującej niskokaloryczną dietę, uzyskano 
statystycznie wyższą utratę masy ciała (12,96±1,2 kg 
vs. -1,5±0,5 kg), większy odsetek pacjentów, u któ-
rych oceniono poprawę wartości wskaźnika PASI 
score na poziomie nie niższym niż 75% (85,94% vs. 
59.37%) oraz niższe wartości BSA (3,31±4,45% vs. 
8,17±6,93%) w porównaniu do grupy kontrolnej. 
Statystycznie, największą poprawę PASI score otrzy-
mano w grupie badanych stosujących Ustekinumab. 
Wydaje się, iż zastosowanie diety redukcyjnej w celu 
utraty masy ciała ma działanie synergistyczne z lekami 
biologicznymi. Interwencja dietetyczna może mieć 
szczególnie znaczenie w leczeniu Ustekinumabem.
	 Cyklosporyna hamuje funkcje komórek T oraz 
wydzielanie prozapalnej IL-2. W randomizowanym 
badaniu z udziałem 61 otyłych pacjentów z łuszczycą 
plackowatą, oceniono wpływ diety niskokalorycznej 
i zmniejszenia masy ciała na skuteczność terapii Cy-
klosporyną. W grupie badanej, oprócz leczenia Cyklo-
sporyną w dawce 2,5 mg/kg m.c./dzień, wprowadzono 
dietę o obniżonej wartości energetycznej. Wartość 
energetyczną całodziennej racji pokarmowej, ustalo-
no w odniesieniu do wartości wskaźnika BMI i płci. 
Zalecone wartości energetyczne diet dla badanych 
kobiet mieściły się w przedziale 1200-1500  kcal/d, 

a dla mężczyzn 1300-1600 kcal/d. Założono struk-
turę energetyczną diety, w której 60% energii po-
chodziło z węglowodanów, 25% z tłuszczów i 15% 
z białka. Badanym zalecono spożywanie 3 posiłków, 
przy czym śniadanie zawierało chude mleko i chleb, 
obiad makaron lub ryż z dodatkiem warzywnym lub 
owocowym, a kolacja rybę, mięso lub nasiona roślin 
strączkowych z chlebem, warzywami lub owocami. 
Z diety wykluczono alkohol oraz sok grejpfrutowy, 
który przez modulację enzymów wątrobowych może 
przyczynić się do wzrostu stężenia Cyklosporyny we 
krwi. Dodatkowo w grupie badanej, wprowadzono 
aktywność fizyczną, nie krótszą niż 40 minut 4 razy 
w tygodniu. Po 24 tygodniach interwencji, w grupie ba-
danej uzyskano istotnie wyższą utratę masy ciała (7,0 
vs. 0,2%) oraz wyższy odsetek pacjentów, u których 
obserwowano poprawę PASI score na poziomie nie 
niższym niż 75%, w porównaniu do grupy kontrolnej 
otrzymującej tylko Cyklosporynę. U otyłych pacjen-
tów z łuszczycą, zmniejszenie masy ciała wynikające 
z zastosowania diety niskoenergetycznej wpływało 
na skuteczniejsze leczenie niskimi dawkami Cyklo-
sporyny. Wydaje się, że wprowadzenie takiej diety 
pozwala na zastosowanie niskich dawek leku, co może 
ograniczyć jego nefrotoksyczność [15].
	 Cyklosporyna, może także zwiększać ryzyko wzro-
stu ciśnienia tętniczego krwi. W badaniu z udziałem 
13 pacjentów z łuszczycą z prawidłowym ciśnieniem 
krwi, porównano wpływ diety niskosodowej i wyso-
kosodowej na występowanie nadciśnienia tętniczego, 
w grupie chorych rozpoczynających leczenie Cyklo-
sporyną. Czteromiesięczna terapia antybiotykiem nie 
wpłynęła na wzrost ciśnienia skurczowego (systolic 
blood pressure – SBP) i rozkurczowego (diastolic blood 
pressure – DBP) w okresie, gdy badani stosowali dietę 
niskosodową (podaż sodu 20 mmol/d). Zastosowanie 
diety wysokosodowej (350 mmol/d) u tych samych 
osób, istotnie wpłynęło na wzrost SBP i DBP. Według 
badaczy wzrost ciśnienia tętniczego podczas leczenia 
Cyklosporyną może mieć sodozależny charakter [26]. 
Zastosowanie diety niskosodowej u chorych z łuszczy-
cą leczonych Cyklosporyną, wymaga jednak potwier-
dzenia w randomizowanych badaniach. Jeśli teza 
sodozależności zostanie potwierdzona, wydaje się, że 
zastosowanie diety niskosodowej będzie ograniczało 
efekty uboczne leczenia. Autorzy badań na modelu 
zwierzęcym zaobserwowali ponadto, iż wysokie spoży-
cie soli z dietą może także wpływać na wzrost stężenia 
IL-17, zaangażowanej w proces zapalny i zaostrzać 
przebieg chorób autoimmunologicznych [27, 28]. 
W dostępnym piśmiennictwie istnieją przesłanki, że 
wysokosodowa dieta może mieć niekorzystny wpływ 
zarówno na przebieg choroby, jak i odpowiedź na 
leczenie. Zatem regulacja podaży sodu z dietą do 
prawidłowych wartości wyznaczonych przez normy 



337Gołąbek K, Regulska-Ilow B.   Wspomaganie dietetyczne leczenia farmakologicznego pacjentów z łuszczycą

populacyjne, wydaje się być korzystną interwencją 
dietetyczną w grupie chorych z łuszczycą [26-28].
	 Główne działanie Metotreksatu stosowanego 
w  leczeniu łuszczycy, związane jest z hamowaniem 
aktywacji czynnika transkrypcyjnego NF-kB (Nuklear 
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells). 
Czynnik NF-kB reguluje wydzielanie i ekspresję pro-
-zapalnych cytokin i czynników wzrostu [29, 30]. 
Podwyższone stężenie aktywnej ufosforylowanej for-
my tego czynnika, ma istotne znaczenie w patogenezie 
i rozwoju łuszczycy. Nadmierna aktywacja transkrypcji 
NF-kB, wpływa na zwiększone wydzielanie IL-6 i IL-8 
w skórze chorego [31, 32]
	 Niskie dawki Metotreksatu (15-20 mg) stosowa-
ne przewlekle, są relatywnie bezpieczne. Lek jednak 
wywołuje efekty uboczne. W prospektywnym badaniu 
z udziałem 150 pacjentów z łuszczycą, u 61% z nich 
zaobserwowano skutki uboczne leczenia. U 25% 
pacjentów obserwowano zaburzenia pracy wątroby, 
u 24% dysfunkcje ze strony przewodu pokarmowego 
(głównie nudności), a u 11% supresję komórek wy-
twarzanych przez szpik kostny. Zaburzenia te, mogą 
wpływać na zmniejszenie spożycia pokarmu, zmniej-
szone wchłanianie składników odżywczych, a  tym 
samym powodować niedobory jakościowe. Dlatego 
niezbędnym wydaje się zastosowanie zbilansowanej 
diety zapewniającej podaż składników odżywczych 
zgodnych z zapotrzebowaniem [19].
	 W związku z tym, że Metotreksat jest antagonistą 
kwasu foliowego, pacjenci z łuszczycą stosujący terapię 
farmakologiczną są narażeni na występowanie niedo-
boru tego składnika. Niedobór kwasu foliowego zwięk-
sza ryzyko wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych 
i demencji [20]. Pacjenci, stosujący przewlekle niskie 
dawki Metotreksatu powinni przyjmować ok. 5 mg 
kwasu foliowego 2-5 razy w tygodniu [33]. Korzystny 
wpływ suplementacji tym składnikiem potwierdzono 
w badaniach randomizowanych [16].
	 Kolejnym, istotnym czynnikiem zapalnym 
w etiologii łuszczycy jest TNF-α (tumor necrosis factor 
– czynnik martwicy nowotworu). W surowicy krwi 
osób z łuszczycą i łuszczycowym zapaleniem stawów, 
obserwuje się jego wysokie stężenia [30]. Część leków 
biologicznych stosowanych w leczeniu łuszczycy ha-
muje działanie TNF-α, np. Ustekinumab [34].
	 W badaniu z udziałem 126 pacjentów z nadmier-
ną masą ciała i łuszczycowym zapaleniem stawów, 
rozpoczynających terapię inhibitorami TNF-α, oce-
niono wpływ zmniejszenia masy ciała na osiągnięcie 
minimalnej aktywności choroby (Minimal Disease 
Activity – MDA). W grupie 69 pacjentów zastosowa-
no dietę o wartości energetycznej niższej o 30% od 
wartości zalecanej. Dzienna podaż energii nie prze-
kraczała 1500 kcal, w tym 30-35% energii pochodziło 
z tłuszczów. Pacjentom zalecono spożycie 30 g błon-

nika pokarmowego dziennie oraz unikanie tłuszczów 
trans i cukrów prostych. Zgodność stosowanych diet 
z założeniami oceniano co miesiąc, na podstawie 
zapisu tygodniowego spożycia w dzienniczkach ży-
wieniowych. Po 6 miesiącach badania zaobserwowano 
istotnie wyższy odsetek osób osiągających minimalną 
aktywność choroby w grupie badanej, w porównaniu 
do grupy kontrolnej, która otrzymała tylko ogólne za-
lecenia żywieniowe, jak: spożywanie 2 porcji owoców 
dziennie, 2 łyżek oliwy z oliwek, unikanie kwasów 
tłuszczowych nasyconych, zwiększanie spożycia wa-
rzyw i ryb. Niezależnie od rodzaju diety osoby, które 
zmniejszyły masę ciała o co najmniej 5% wyjściowej 
masy ciała osiągały częściej MDA niż osoby utrzymują-
ce stałą masę ciała. Wraz ze wzrostem utraty masy cia-
ła, wzrastał odsetek osób osiągających MDA. Wyniki 
badania wskazują, że zmniejszenie masy ciała u osób 
chorych z łuszczycą, jest czynnikiem wspomagającym 
leczenie farmaceutykami zmniejszającymi stężenia 
TNF-α. Wydaje się, że zastosowanie diety z ograni-
czeniem wartości energetycznej powinno stanowić 
podstawę terapii osób z łuszczycą [35].
	 Aktywność fizyczna również wpływa na obniżenie 
stężenia TNF-α, poprzez zmniejszenie jego wydzie-
lania przez tkankę tłuszczową. Dodatkowo działa 
regulująco na występujące zaburzenia gospodarki 
hormonalnej pogłębiające stan zapalny. Wpływa na 
obniżanie stężenia krążącej leptyny i podwyższanie 
stężenia adiponektyny w organizmie chorych [36-
38]. W badaniu z udziałem ok. 1200 osób, spośród 
których 400 chorowało na łuszczycę, zaobserwowano, 
że regularna aktywność fizyczna może zmniejszać 
ryzyko wystąpienia choroby i mieć pozytywny wpływ 
na jej przebieg [39]. Podobne wnioski otrzymano 
w badaniu NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) [40].
	 Stan zapalny wywołujący łuszczycę może być 
czynnikiem ryzyka wystąpienia osteoporozy [41]. 
U chorych z łuszczycą obserwuje się istotnie wyższe 
stężenia osteopontyny – biomarkera wczesnego rozpo-
znania osteoporozy. Wydzielają ją nie tylko komórki 
kostne (osteoblasty i osteoklasty), ale też zaangażo-
wane w odpowiedź immunologiczną limfocyty typu T 
i B, komórki NK (Natural Killer – naturalni zabójcy), 
makrofagi i komórki dendrytyczne [42]. W badaniu 
Dreiher i wsp. [43] obserwowano związek łuszczycy 
z częstszym występowaniem osteoporozy w grupie 
mężczyzn. Autorzy [41] metaanalizy badań przepro-
wadzonych w grupie chorych z łuszczycą, ocenili istot-
ną, dodatnią korelację między zaostrzeniem choroby 
(wyższy PASI score), a wzrostem stężenia prozapal-
nego markera łuszczycy TNF-α. Wyższy PASI score 
był związany z większym pobudzeniem osteoklastów 
oraz wzrostem resorpcji składników odżywczych z ko-
ści. Wydaje się, że zbilansowana dieta pod względem 
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zawartości składników odżywczych, niezbędnych do 
prawidłowego kostnienia, takich jak: wapń, wit. D, K, 
C i pełnowartościowe białka, może korzystnie wpływać 
na układ kostno-stawowy osób z łuszczycą [41].

Dietetyczne wspomaganie farmakoterapii 
łuszczycy skierowanej na regulację proliferacji 
keratynocytów

	 Obok leczenia ogólnego, istotnym elementem 
terapii łuszczycy, jest leczenie miejscowe i fototerapia, 
które działają bezpośrednio na keratynocyty, hamu-
jąc ich proliferację. W leczeniu łuszczycy w ramach 
prewencji hiperkalcemii, hiperkalcurii, nefropatii 
i obniżenia mineralizacji kości, zaleca się stosowanie 
analogów wit. D, np. kalcypotrolu. Są one szybciej 
metabolizowane w organizmie, jednakże zachowują 
przeciwłuszczycowe działanie wit. D [44]. Pomimo, 
że są one dedykowanym farmaceutykiem dla osób 
z łuszczycą, to w wielu badaniach ocenia się wpływ 
stosowania wit. D3 na przebieg łuszczycy.
	 Wydaje się, że nie tylko suplementacja wit. D, ale 
również jej prawidłowa synteza skórna, wynikająca 
z odpowiedniego nasłonecznienia skóry, może pozy-
tywnie wpływać na przebieg łuszczycy. W badaniu 
Osmancevic i wsp. [45] obserwowano wpływ zmiany 
klimatu na biochemiczne parametry 20 pacjentów 
z umiarkowaną i ciężką łuszczycą. Zwiększona eks-
pozycja skóry na promienie słoneczne, przyczyniła się 
do redukcji PASI score o 72,8%. We krwi pacjentów, 
zaobserwowano wzrost stężenia wit. D3, poprawę pro-
filu lipidowego oraz zmniejszenie stężenia hemoglo-
biny glikowanej (HbA1c). Wydaje się, że odpowiedni 
poziom nasłonecznienia skóry wpływa, nie tylko na 
modyfikację proliferacji keratynocytów, ale też regu-
luje gospodarkę węglowodanową i lipidową chorych 
z łuszczycą.
	 W badaniu z udziałem mieszkańców Walencji, 
u osób z łuszczycą, obserwowano większe niedobory 
wit. D niż w grupie osób zdrowych. Dodatkowo osoby 
te, były narażone na wyższe ryzyko dyslipidemii i ze-
społu metabolicznego [46]. Wyniki badań dotyczące 
wpływu wit. D na przebieg i występowanie łuszczycy 
są niejednoznaczne.
	 W kohortowym badaniu przeprowadzonym wśród 
pielęgniarek w USA, obserwowano brak zależności 
pomiędzy spożyciem wit. D, a ryzykiem wystąpienia 
incydentów łuszczycy [47]. Jednakże w badaniach 
dotyczących suplementacji tym związkiem, oceniono 
jej korzystny wpływ na przebieg choroby. Finamor 
i wsp. [48] w pilotażowym badaniu zauważyli, że 
sześciomiesięczna terapia wysokimi dawkami wit. D3 
(35 000  IU/d) wpłynęła na poprawę PASI score 
u  wszystkich badanych (9 osób). W badaniu Gaal 
i  wsp. [49] natomiast zaobserwowano korzystny 
wpływ suplementacji 0,25 μg/d 1-OH D3 przez okres 

6 miesięcy, na regulację odpowiedzi immunologicznej 
w grupie pacjentów z łuszczycowym zapaleniem sta-
wów. Podobne wyniki otrzymano w badaniu Perezet 
i wsp. [50]. U 88% pacjentów otrzymujących 0,5 μg/d 
kalcypotrolu odnotowano poprawę klinicznych symp-
tomów łuszczycy.

Wspomaganie leczenia insulinooporności

	 U chorych z łuszczycą, częściej w porównaniu do 
osób zdrowych, obserwuje się występowanie insulino-
oporności. Insulinooporność sprzyja wysokim stęże-
niom glukozy we krwi [51]. Hiperglikemia zwiększa 
ekspresję pozapalnych genów limfocytów T, które 
wytwarzają IL-6 i IL-17 zaangażowane w patogenezę 
łuszczycy [52]. Łuszczyca jest związana z wyższym 
ryzykiem wystąpienia cukrzycy. Metformina i pochod-
ne tiazolidynoidu (TLZ), stosowane u chorych z cu-
krzycą, oprócz działania hipoglikemizującego, działają 
antyproliferacyjnie i przeciwzapalnie. W  badaniu 
kohortowym z udziałem 1 659 727 Tajwańczyków, 
zaobserwowano częstsze występowanie pierwszego 
incydentu łuszczycy w grupie chorych z cukrzycą 
w  porównaniu do grupy kontrolnej. Stosowanie 
insuliny zwiększało ryzyko wystąpienia łuszczycy. 
Ponadto u osób regularnie przyjmujących insulinę, 
obserwowano wyższe ryzyko wystąpienia łuszczycy 
w porównaniu do osób przyjmujących ją nieregularnie. 
Jednakże, w grupie osób regularnie zażywających leki 
hipoglikemizujące (Metforminę, TZD) obserwowano 
zmniejszone ryzyko wystąpienia łuszczycy, w porów-
naniu do grupy chorych z cukrzycą stosujących te leki 
nieregularnie. Regularne stosowanie leku TZD było 
związane z niższym ryzykiem wystąpienia łuszczycy 
w grupie osób z cukrzycą, które nie stosowały nigdy 
insuliny [21].
	 Diety niskoenergetyczne przyczyniają się do 
utraty masy ciała. Wpływają na poprawę efektywności 
terapii i polepszają odpowiedź na leczenie farmakolo-
giczne. Najnowsze próby ustalenia diety wspomagają-
cej leczenie łuszczycy lekami biologicznymi dotyczą 
również diet ketogennych. Autorzy analizy przypadku 
40-letniej kobiety z łuszczycą skóry, stawów, otyłością 
i zespołem metabolicznym założyli, że wykorzystanie 
wysokobiałkowej diety ketogennej o bardzo niskiej 
wartości energetycznej, podawanej przez sondę 
nosowo-żołądkową, może wspomagać leczenie po-
wikłanych metabolicznie chorych z łuszczycą. Dwa 
czterotygodniowe cykle diety ketogennej, przerywane 
6 tygodniowym okresem doustnej niskokalorycznej 
(1200 kcal/dzień), normobiałkowej diety, wpłynęły 
na: zmniejszenie wartości PASI score o ponad 80%, 
zmniejszenie odsetka skóry objętej chorobą (z 10 do 
1%) oraz obniżenie do minimum Dermatologicznego 
Wskaźnika Jakości Życia (Dermatology Quality of Life 
Index – DLQI). Obserwowano również zmniejszenie 
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masy ciała (o 24,6 kg), obwodu talii (o 19 cm) i war-
tości wskaźnika WHR (o 0,06 jednostek). Okresy 
diety ketogennej skutkowały zmniejszeniem wartości 
wskaźnika insulinooporności HOMA-IR (Home-
ostasis Model Assessment-Insulin Resistance), stężenia 
insuliny oraz glukozy. Zasadność zastosowania diety 
ketogennej u chorych z powikłaniami metabolicznymi 
i z łuszczycą wymaga dalszych badań [22].
	 Na podstawie wyników badań można uznać, że 
wyrównanie stężenia glukozy we krwi i obniżenie do 
prawidłowych wartości stężenia insuliny, może pozy-
tywnie wpływać na zmniejszenie ryzyka wystąpienia 
łuszczycy i polepszenie odpowiedzi na leczenie.

Wspomaganie leczenia chorób 
sercowo‑naczyniowych związanych ze stresem 
oksydacyjnym

	 Wśród badanych pacjentów z łuszczycą, częściej 
niż wśród populacji osób zdrowych, obserwuje się 
występowanie czynników ryzyka rozwoju chorób 
sercowo-naczyniowych, jak: nadciśnienie tętnicze, 
podwyższone stężenie białka CRP (białko ostrej fazy) 
i otyłość [3, 53, 54]. W badaniu Holzer i wsp. [55], 
z udziałem chorych z łuszczycą, częściej rozpoznawa-
no nieprawidłowy profil lipidowy, podwyższone stęże-
nie trójglicerydów (TG) i znacząco obniżone stężenia 
cząsteczek HDL w grupie badanej w porównaniu do 
osób zdrowych. W grupie badanej stosującej zarówno 
leki biologiczne, Metotreksat oraz fototerapię zaobser-
wowano, że leczenie łuszczycy wpływa na zwiększenie 
zdolności przenoszenia cholesterolu przez cząsteczki 
HDL, co ujemnie korelowało z PASI score.
	 Nieprawidłowe pobudzenie układu immunolo-
gicznego oraz nieprawidłowa dieta, zwiększają poziom 
stresu oksydacyjnego. U chorych z łuszczycą obserwo-
wano, obniżone stężenia selenu oraz obniżoną aktyw-
ność selenozależnej peroksydazy glutationowej w krwi 
badanych. Nieprawidłowości te korelowały ze stop-
niem zaawansowania i czasem trwania choroby [56]. 
Wprowadzenie doustnej suplementacji składników 
o działaniu przeciwoksydacyjnym (50 mg/d koenzymu 
Q 10, 50 mg/d wit. E, 48 μg/d selenu), u 58 chorych 
z łuszczycą, przyczyniło się do zmniejszenia wartości 
PASI score wynikającej z normalizacji stężeń markerów 
stresu oksydacyjnego. Wydaje się, że taka suplemen-
tacja, zwiększająca potencjał antyoksydacyjny diety, 
może skutecznie wspomagać leczenie łuszczycy [18].
	 Kwasy omega-3 oprócz tego, że są substratami 
substancji o działaniu przeciwzapalnym, to regulują 
ekspresję genów, w skutek czego obniża się produkcja 
prozapalnych cytokin i białek adhezyjnych oraz zmie-
nia się ekspresja enzymów wytwarzających prozapalne 
eikozanoidy. Dlatego też, niektórzy badacze obserwo-
wali poprawę stanu skóry u pacjentów spożywających 
tłuste ryby morskie, będące ich źródłem [57].

	 Autorzy przeglądu 15 badań dotyczących doust-
nej suplementacji diety kwasami omega-3, wśród cho-
rych z łuszczycą, zaobserwowali jej pozytywny wpływ 
na przebieg choroby w 12 badaniach. W 3 z nich nie 
uzyskano żadnych korzystnych zmian [58].
	 W obserwacyjnym badaniu Balbas i wsp. [59], 
oceniono pozytywny wpływ suplementacji 640 mg 
mieszaniny kwasów EPA (kwas eikozapentaenowy) 
i DHA (kwas dokozaheksaenowy) oraz ekstraktów 
z tymianku (100 mg), liści oliwnych (100 mg), zie-
lonej herbaty (40 mg) oraz 7,5 mg cynku i 27,5 mg 
selenu, na istotną poprawę PASI score, NAPSI score 
(Nail Psoriasis Severity Index) oraz poprawę wartości 
wskaźnika DLQI, w grupie osób z łagodną i umiar-
kowaną łuszczycą plackowatą, leczonych analogiem 
wit. D3, Takalcitolem.
	 Korzystne działanie terapeutyczne dożylnej 
podaży kwasów omega-3 potwierdzono klinicznie 
[60]. W randomizowanym badaniu Mayser i wsp. 
[61], obserwowano istotne obniżenie wartości PASI 
score w grupie pacjentów z łuszczycą, otrzymujących 
codziennie 4,2 g mieszaniny kwasów EPA i DHA 
w okresie 14 dni.
	 Ocena zawartości kwasów tłuszczowych z rodziny 
n-6 i n-3 w siedmiu całodziennych racjach pokarmo-
wych chorych z łuszczycą, wykazała wyższe zawartości 
kwasów n-6 i niższe n-3 w racjach pokarmowych osób 
z łuszczycą, w porównaniu do osób zdrowych. Niepra-
widłowe zawartości tych składników odżywczych były 
skorelowane z zwiększonym PASI score [62].
	 Wydaje się, że wyrównanie stosunku kwasów 
n-6/n-3 w dietach pacjentów z łuszczycą, przez 
zmniejszenie spożycia produktów bogatych w kwasy 
omega-6, szczególnie kwasu arachidonowego oraz 
zwiększenie podaży kwasów omega-3, może korzyst-
nie wpłynąć na zmniejszenie stanu zapalnego związa-
nego również ze stresem oksydacyjnym.

Wspomaganie leczenia otyłości

	 U osób otyłych, częściej niż u osób zdrowych, 
rozpoznaje się zespół metaboliczny i łuszczycę [63]. 
Wartości wskaźnika BMI dodatnio korelują z wystą-
pieniem łuszczycy [5]. Autorzy randomizowanych 
badań klinicznych potwierdzają, że redukcja masy 
ciała wpływa na zmniejszenie symptomów łuszczycy 
[16]. U otyłych, po operacjach bariatrycznych powo-
dujących utratę masy ciała, obserwowano złagodzenie 
przebiegu choroby oraz lepszą odpowiedź na leczenie 
[64]. Nadmiar tkanki tłuszczowej wzmaga wydziela-
nie IL-1B, IL-6 i TNF-α, zwiększających ryzyko wystą-
pienia łuszczycy i chorób sercowo-naczyniowych [65].
	 W randomizowanym badaniu z udziałem 44 
otyłych pacjentów z łuszczycą, zastosowanie diety ni-
skoenergetycznej (ograniczenie 20 kcal/kg/n.m.c./d), 
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wzbogaconej kwasami n-3 (2,6 g/d), wpłynęło na 
zmniejszenie wartości PASI score i wskaźnika DLQI. 
W grupie badanej w przeciwieństwie do grupy kontro-
lnej, uzyskano istotny spadek masy ciała, zmniejsze-
nie obwodu pasa, obniżenie stężenia trójglicerydów, 
stężenia całkowitego cholesterolu i stosunku kwasów 
tłuszczowych n-6/n-3. Zastosowanie diety poprawi-
ło odpowiedź na leczenie w grupie osób stosujących 
Cyklosporynę, Metotreksat i leki biologiczne [23].
	 W badaniu Jansenn i wsp. [17] wykazano, iż 
efektywna utrata masy ciała uzyskana wskutek zasto-
sowania diety niskoenergetycznej (1200 kcal/dzień) 
przez 8 tygodni wpłynęła na zmniejszenie wartości 
PASI score i poprawę jakości życia określonej przez 
wskaźnik DLQI w grupie chorych z łuszczycą.
	 Wydaje się, że dieta śródziemnomorska, z jej 
potwierdzonymi przeciwzapalnymi właściwościami, 
może okazać się użyteczna dla pacjentów z łuszczycą. 
W badaniu oceniono zbieżności zwyczajów żywienio-
wych 62 pacjentów z łuszczycą z założeniami diety 
śródziemnomorskiej, na podstawie wyniku punkto-
wego otrzymanego z kwestionariusza stosowanego 
w badaniu PREDIMED (Prevention with Mediterranean 
Diet). Oceniono, że osoby z łuszczycą stosowały diety 
istotnie mniej zbliżone do diety śródziemnomorskiej 
(niższe wyniki punktowe) w porównaniu do osób 
zdrowych. Ponadto, niższy poziom podobieństwa 
do diety śródziemnomorskiej był związany z wyższą 
wartością PASI score i stężeniem CRP. Spożywanie 
oliwy z oliwek, owoców, warzyw, roślin strączkowych, 
ryb i orzechów ujemnie korelowało z wartością PASI 
score [66].
	 Połączenie dietoterapii z wsparciem z obszarów 
psychologii i motywacji, wpływa pozytywnie na uzy-
skanie wyższej utraty masy ciała. W badaniu Gerdes 
i wsp. [67] wykazano, że zaplanowany program żywie-
niowy, połączony z pracą z zakresu coachingu, wspar-
ciem lekarza, konsultacjami online oraz systemem 
kontroli, wpłynął pozytywnie na uzyskanie większej 
utraty masy ciała w grupie pacjentów z łuszczycą, 
w porównaniu do chorych stosujących dietę bez uzy-
skanej pomocy psychologicznej.

Podsumowanie

	 Na podstawie dostępnego piśmiennictwa wydaje 
się, że podstawowym działaniem wspomagającym 
leczenie farmakologiczne, proponowanym chorym 

z łuszczycą jest interwencja dietetyczna prowadząca 
do utraty masy ciała. Utrata masy ciała powinna wy-
nikać z zastosowania zbilansowanej diety o obniżonej 
wartości energetycznej [14-16, 23, 35, 64], regularnej 
aktywności fizycznej [39, 40] oraz wsparcia psycho-
logicznego [67]. Rygorystyczne strategie dietetyczne 
przedstawione w pracy [14, 17, 22], wymagają nad-
zoru lekarza i dietetyka w procesie utraty masy ciała 
przez pacjenta. Nieodpowiednie zbilansowanie takich 
diet, może wpłynąć na pogorszenie stanu pacjenta. 
Redukcja tkanki tłuszczowej w grupie chorych zwią-
zana jest z obniżeniem stężeń markerów zapalnych 
i przekłada się na złagodzenie objawów choroby [68].
	 Na podstawie dostępnych wyników badań można 
stwierdzić, że suplementacja wit. D i antyoksydantami 
(Se, Q 10, wit. E), może nieść korzyści dla chorych 
z łuszczycą [18, 45, 48, 49, 56]. Dieta śródziemno-
morska oparta na naturalnych produktach, cechująca 
się prawidłowym stosunkiem kwasów tłuszczowych 
n-6/n-3, wysoką zawartością wit. D i antyoksydan-
tów, wydaje się być dobrym wzorem diety dla chorych 
z łuszczycą [66].
	 Istnieją przesłanki wskazujące na korzystne 
działanie interwencji farmakologicznej i dietetycznej 
skutkującej obniżeniem glikemii i insulinemii poposił-
kowej. Wydaje się, że zastosowanie Metforminy i diet 
z ograniczeniem węglowodanów, a w szczególności 
cukrów prostych może nieść korzyści w leczeniu osób 
z łuszczycą [21, 22] .
	 Proponowane jadłospisy dla chorych z łuszczycą 
powinny zapobiegać niedoborom składników odżyw-
czych i zmniejszać ryzyko wystąpienia lub pogłębienia 
towarzyszących chorób metabolicznych i osteoporozy. 
U chorych leczonych farmakologicznie, obserwowane 
są liczne niedobory pokarmowe [19, 33, 46, 56, 69]. 
Nieprawidłowo zbilansowana dieta może zmniejszać 
odpowiedź na leczenie i dodatkowo pogłębiać skutki 
uboczne choroby. Dostarczenie wraz z dietą niezbęd-
nych składników odżywczych, witamin i minerałów 
wydaje się być kluczowym elementem wspomagania 
farmakoterapii łuszczycy.

Źródło finansowania: Praca nie jest finansowana z żad-
nego źródła.
Konflikt interesów: Autorzy deklarują brak konfliktu 
interesów.
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