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Wspomaganie dietetyczne leczenia farmakologicznego

pacjentow z fuszczyca

Dietary support of pharmacological psoriasis treatment

KaTAarRZYNA Goraek, BozENA REGuULskA-ILow

Zaktad Dietetyki, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

kuszczyca jest powszechnie wystepujaca autoimmunologiczng
choroba zapalng. Farmakoterapia tuszczycy polega na leczeniu
ogdlnym i miejscowym. Do najczesciej stosowanych lekéw naleza:
immunosupresanty, Cyklosporyna, Metotrexat, leki biologiczne
oraz analogi witaminy D. Zaréwno leki, jak i dieta, mogg regulowac
lub blokowac¢ te same mechanizmy patogenetyczne. Odpowiednio
zbilansowana dieta o ograniczonej wartosci energetycznej, oparta
o produkty naturalne, bogata w substancje aktywne, moze wspomagac
farmakoterapie. Na podstawie danych pochodzacych z dostepnego
pismiennictwa, podstawowa interwencja dietetyczna, w potaczeniu
z regularng aktywnoscig fizyczng, proponowana pacjentom z tuszczyca
powinna prowadzi¢ do utraty masy ciata. Co wiecej, tuszczyca jest
zwigzana z czestszym wystepowaniem: tuszczycowego zapalenia stawow,
choroéb metabolicznych, w tym cukrzycy, osteoporozy i innych choréb
autoimmunologicznych, wymagajacych zastosowania odpowiedniej diety.

Stowa kluczowe: tuszczyca, dieta, farmakoterapia

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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Luszczyca jest powszechnie wystepujaca choroba
zapalng skory o podtozu autoimmunologicznym.
Dotyczy ok. 2% populacji $wiata [1]. W Europie jej
rozpowszechnienie ocenia si¢ na ok. 1-5%, w USA
4-6%, aw Afryce ok. 0-7% [2].

Umiarkowana i cigzka postaé tuszczycy jest
zwigzana z czestszym wystepowaniem tuszczycowego
zapalenia stawdw, choréb metabolicznych [3 ], w tym
cukrzycy [4], niealkoholowego sttuszczenia watroby
[5], przewlektej choroby nerek [ 3] oraz innych choréb
autoimmunologicznych [6].

Etiologia tuszczycy nie jest do konca poznana.
Autorzy badan dotyczacych tuszczycy wskazuja, ze
istotny wplyw na wystapienie choroby maja zabu-
rzenia uktadu odpornosciowego i wynikajacy z nich
stan zapalny [ 7]. Wystepowanie tuszczycy zwiazane
jest takze z predyspozycjami genetycznymi, np. ulo-
kowanymi w tzw. PSORS (several psoriasis susceptibi-

lity regions) [8]. Choroba moze wystapi¢ rowniez na
skutek urazéw zwigzanych z uszkodzeniem tkanek
(tzw. objaw Kébnera) [9]. Do innych czynnikow
sprzyjajacych rozwojowi choroby zaliczane sa: prze-
wlekly stres, zanieczyszczenie Srodowiska, styl zycia,
stan odzywienia i sposéb zywienia [ 10, 11].

Najczesciej do oceny stopnia zaawansowania cho-
roby i efektywnosci leczenia stosowane sg wskazniki
takie, jak: odsetek powierzchni skéry objetej zmianami
(Body Surface Area—BSA) oraz PASI score ( Psoriasis
Area and Severity Index) [12, 13].

Stan odzywienia i sposéb zywienia pacjentéw
wplywa na przebieg choroby, jej nasilenie oraz od-
powiedZ organizmu na leczenie farmakologiczne
[14, 15]. Nadmierna masa ciata jest zwigzana z czest-
szym wystepowaniem choroby i jej powiktan [ 16, 17].
Odpowiednio dopasowana dieta moze wspomagaé
stosowang farmakoterapig, regulujac stan zapalny



336

Hygeia Public Health 2017, 52(4): 335-342

[ 18], niwelujac niedobory pokarmowe wynikajace ze
stosowania lekéw [19, 20] czy regulujac gospodarke
weglowodanowsa [ 21, 22] i lipidowg organizmu [ 23 ].

Dietetyczne wspomaganie farmakoterapii
tuszczycy skierowanej na regulacje systemu
interleukin

Wigkszos¢ lekow stosowanych w terapii tuszczy-
cy reguluje aktywnos¢ limfocytéw T i wydzielanych
przez nie interleukin (IL), indukujacych chorobe. Tak
dzialaja leki biologiczne, Cyklosporyna i Metotreksat.
Ustekinumab, jeden z lekéw biologicznych, obniza
stezenie IL-12 1 IL-23, przez regulacj¢ réznicowania
Th11iTh17 [24]. Cyklosporyna selektywnie blokuje
funkcje limfocytéw T i zmniejsza synteze IL-2, przez
blokade kalcyneuryny aktywujacej czynnik transkryp-
cyjny genéw odpowiedzialnych za synteze IL-2. Lek
ten zmniejsza ekspresje genéw IL-2, ktéra aktywuje
proliferacje i dojrzewanie limfocytéw T [25].

Al-Mutairi i wsp.[14] w prospektywnym ran-
domizowanym badaniu z udzialem 262 pacjentéow
z umiarkowang i ciezka tuszczycy, stosujacych leki
biologiczne (Infliximabum, Etanercept, Adali-
mumab, Ustekinumab) obserwowali wptyw diety na
skutecznos¢ leczenia. U 131 os6b z grupy badanej,
zastosowano diete ponizej 1000 kcal, zawierajaca
$wieze i gotowane warzywa, ryz, chleb, niskokalo-
ryczne owoce, odtluszczone mleko i niskottuszezowe
produkty mleczne. W grupie kontrolnej nie zastoso-
wano zmian dietetycznych. Po 24 tygodniach badania
w grupie stosujacej niskokaloryczng diete, uzyskano
statystycznie wyzszg utrate masy ciata (12,96+1,2 kg
vs. -1,5%20,5 kg), wiekszy odsetek pacjentow, u kto-
rych oceniono poprawe warto$ci wskaznika PASI
score na poziomie nie nizszym niz 75% (85,94% vs.
59.37%) oraz nizsze warto$ci BSA (3,31+4,45% vs.
8,17+£6,93%) w poréwnaniu do grupy kontrolnej.
Statystycznie, najwicksza poprawe PASI score otrzy-
mano w grupie badanych stosujacych Ustekinumab.
Wydaje sig, iz zastosowanie diety redukcyjnej w celu
utraty masy ciala ma dziatanie synergistyczne z lekami
biologicznymi. Interwencja dietetyczna moze mie¢
szczegOlnie znaczenie w leczeniu Ustekinumabem.

Cyklosporyna hamuje funkcje komoérek T oraz
wydzielanie prozapalnej IL-2. W randomizowanym
badaniu z udziatem 61 otylych pacjentéw z tuszczyca
plackowata, oceniono wplyw diety niskokalorycznej
i zmniejszenia masy ciata na skutecznos$¢ terapii Cy-
klosporyna. W grupie badanej, oprécz leczenia Cyklo-
sporyna w dawce 2,5 mg/kg m.c./dzien, wprowadzono
diet¢ o obnizonej wartosci energetycznej. Wartos§¢
energetyczng calodziennej racji pokarmowej, ustalo-
no w odniesieniu do wartosci wskaznika BMI i pici.
Zalecone wartosci energetyczne diet dla badanych
kobiet miescily si¢ w przedziale 1200-1500 kcal/d,

a dla mezezyzn 1300-1600 keal/d. Zatozono struk-
ture energetyczng diety, w ktérej 60% energii po-
chodzito z weglowodandw, 25% z ttuszczow i 15%
z biatka. Badanym zalecono spozywanie 3 positkow,
przy czym $niadanie zawierato chude mleko i chleb,
obiad makaron lub ryz z dodatkiem warzywnym lub
owocowym, a kolacja rybe, migso lub nasiona roslin
straczkowych z chlebem, warzywami lub owocami.
Z diety wykluczono alkohol oraz sok grejpfrutowy,
ktéry przez modulacje enzyméw watrobowych moze
przyczyni¢ si¢ do wzrostu stezenia Cyklosporyny we
krwi. Dodatkowo w grupie badanej, wprowadzono
aktywnos¢ fizyczna, nie krétsza niz 40 minut 4 razy
w tygodniu. Po 24 tygodniach interwencji, w grupie ba-
danejuzyskano istotnie wyzszg utrate masy ciata (7,0
vs. 0,2%) oraz wyzszy odsetek pacjentéw, u ktérych
obserwowano poprawe PASI score na poziomie nie
nizszym niz 75%, w poréwnaniu do grupy kontrolnej
otrzymujacej tylko Cyklosporyne. U otytych pacjen-
toéw z tuszezyca, zmniejszenie masy ciata wynikajace
z zastosowania diety niskoenergetycznej wptywato
na skuteczniejsze leczenie niskimi dawkami Cyklo-
sporyny. Wydaje si¢, ze wprowadzenie takiej diety
pozwala na zastosowanie niskich dawek leku, co moze
ograniczy¢ jego nefrotoksycznos¢ [15].
Cyklosporyna, moze takze zwigkszac ryzyko wzro-
stu ci$nienia tetniczego krwi. W badaniu z udziatem
13 pacjentéw z tuszczyca z prawidtowym cisnieniem
krwi, poréwnano wpltyw diety niskosodowej i wyso-
kosodowej na wystepowanie nadci$nienia tetniczego,
w grupie chorych rozpoczynajacych leczenie Cyklo-
sporyna. Czteromiesi¢czna terapia antybiotykiem nie
wplyneta na wzrost ci$nienia skurczowego (systolic
blood pressure — SBP) i rozkurczowego (diastolic blood
pressure— DBP) w okresie, gdy badani stosowali diete
niskosodowa (podaz sodu 20 mmol/d). Zastosowanie
diety wysokosodowej (350 mmol/d) u tych samych
0s6b, istotnie wptyneto na wzrost SBP i DBP. Wedlug
badaczy wzrost ci$nienia tetniczego podczas leczenia
Cyklosporyng moze mie¢ sodozalezny charakter [ 26].
Zastosowanie diety niskosodowej u chorych z tuszczy-
ca leczonych Cyklosporyng, wymaga jednak potwier-
dzenia w randomizowanych badaniach. Jesli teza
sodozaleznosci zostanie potwierdzona, wydaje sig, ze
zastosowanie diety niskosodowej bedzie ograniczato
efekty uboczne leczenia. Autorzy badan na modelu
zwierzecym zaobserwowali ponadto, iz wysokie spozy-
cie soli z dietg moze takze wplywac na wzrost stezenia
IL-17, zaangazowanej w proces zapalny i zaostrzaé
przebieg choréb autoimmunologicznych [27, 28].
W dostepnym piSmiennictwie istniejg przestanki, ze
wysokosodowa dieta moze mie¢ niekorzystny wptyw
zaréwno na przebieg choroby, jak i odpowiedz na
leczenie. Zatem regulacja podazy sodu z dieta do
prawidtowych wartosci wyznaczonych przez normy
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populacyjne, wydaje si¢ by¢ korzystng interwencja
dietetyczng w grupie chorych z tuszczyca [ 26-28].

Glowne dziatanie Metotreksatu stosowanego
w leczeniu tuszczycy, zwigzane jest z hamowaniem
aktywacji czynnika transkrypcyjnego NF-kB ( Nuklear
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells).
Czynnik NF-kB reguluje wydzielanie i ekspresje pro-
-zapalnych cytokin i czynnikéw wzrostu [29, 30].
Podwyzszone stezenie aktywnej ufosforylowanej for-
my tego czynnika, ma istotne znaczenie w patogenezie
irozwoju tuszczycy. Nadmierna aktywacja transkrypcji
NF-kB, wptywa na zwigkszone wydzielanie IL-6 1 IL-8
w skorze chorego [31, 32]

Niskie dawki Metotreksatu (15-20 mg) stosowa-
ne przewlekle, sa relatywnie bezpieczne. Lek jednak
wywotuje efekty uboczne. W prospektywnym badaniu
z udziatem 150 pacjentéw z tuszezyca, u 61% z nich
zaobserwowano skutki uboczne leczenia. U 25%
pacjentéw obserwowano zaburzenia pracy watroby,
u 24% dysfunkcje ze strony przewodu pokarmowego
(gléwnie nudnosci), a u 11% supresj¢ komorek wy-
twarzanych przez szpik kostny. Zaburzenia te, moga
wptywac na zmniejszenie spozycia pokarmu, zmniej-
szone wchtanianie skladnikéw odzywcezych, a tym
samym powodowaé niedobory jakosciowe. Dlatego
niezbednym wydaje si¢ zastosowanie zbilansowanej
diety zapewniajacej podaz sktadnikow odzywczych
zgodnych z zapotrzebowaniem [19].

W zwigzku z tym, ze Metotreksat jest antagonistg
kwasu foliowego, pacjenci z tuszczyca stosujacy terapie
farmakologiczng sg narazeni na wystepowanie niedo-
boru tego sktadnika. Niedobér kwasu foliowego zwiek-
sza ryzyko wystgpienia choréb sercowo-naczyniowych
idemencji [ 20]. Pacjenci, stosujacy przewlekle niskie
dawki Metotreksatu powinni przyjmowa¢ ok. 5 mg
kwasu foliowego 2-5 razy w tygodniu [ 33 ]. Korzystny
wplyw suplementacji tym sktadnikiem potwierdzono
w badaniach randomizowanych [16].

Kolejnym, istotnym czynnikiem zapalnym
w etiologii tuszczycy jest TNF-a (tumor necrosis factor
— czynnik martwicy nowotworu). W surowicy krwi
0s6b z tuszczycg 1 tuszezycowym zapaleniem stawow,
obserwuje si¢ jego wysokie stezenia [ 30]. Czes¢ lekow
biologicznych stosowanych w leczeniu tuszczycy ha-
muje dziatanie TNF-a, np. Ustekinumab [34].

W badaniu z udziatem 126 pacjentéw z nadmier-
na masg ciata i tuszczycowym zapaleniem stawow;,
rozpoczynajacych terapi¢ inhibitorami TNF-a, oce-
niono wplyw zmniejszenia masy ciata na osiagniecie
minimalnej aktywnosci choroby (Minimal Disease
Activity— MDA). W grupie 69 pacjentéw zastosowa-
no diet¢ o wartoséci energetycznej nizszej o 30% od
warto$ci zalecanej. Dzienna podaz energii nie prze-
kraczata 1500 keal, w tym 30-35% energii pochodzito
z ttuszczow. Pacjentom zalecono spozycie 30 g blon-

nika pokarmowego dziennie oraz unikanie ttuszczow
trans i cukréw prostych. Zgodnos$¢ stosowanych diet
z zalozeniami oceniano co miesigc, na podstawie
zapisu tygodniowego spozycia w dzienniczkach zy-
wieniowych. Po 6 miesigcach badania zaobserwowano
istotnie wyzszy odsetek osob osiagajacych minimalng
aktywnos¢ choroby w grupie badanej, w poréwnaniu
do grupy kontrolnej, ktéra otrzymata tylko ogélne za-
lecenia zywieniowe, jak: spozywanie 2 porcji owocow
dziennie, 2 lyzek oliwy z oliwek, unikanie kwaséw
tluszczowych nasyconych, zwigkszanie spozycia wa-
rzyw i ryb. Niezaleznie od rodzaju diety osoby, ktore
zmniejszyly mase ciata o co najmniej 5% wyjSciowe;j
masy ciala osiggaly czesciej MDA niz osoby utrzymuja-
ce stalg mase ciata. Wraz ze wzrostem utraty masy cia-
ta, wzrastal odsetek osob osiagajacych MDA. Wyniki
badania wskazuja, ze zmniejszenie masy ciata u oséb
chorych z tuszczyca, jest czynnikiem wspomagajacym
leczenie farmaceutykami zmniejszajacymi stgzenia
TNF-a. Wydaje sig, ze zastosowanie diety z ograni-
czeniem wartosci energetycznej powinno stanowic¢
podstawe terapii osob z tuszczyca [35].

Aktywnos¢ fizyczna réwniez wplywa na obnizenie
stezenia TNF-a, poprzez zmniejszenie jego wydzie-
lania przez tkanke ttuszczows. Dodatkowo dziala
regulujaco na wystepujace zaburzenia gospodarki
hormonalnej poglebiajace stan zapalny. Wplywa na
obnizanie stezenia krazacej leptyny i podwyzszanie
stezenia adiponektyny w organizmie chorych [36-
38]. W badaniu z udzialem ok. 1200 oséb, sposrod
ktérych 400 chorowato na tuszezyce, zaobserwowano,
ze regularna aktywno$¢ fizyczna moze zmniejszaé
ryzyko wystapienia choroby i mie¢ pozytywny wptyw
na jej przebieg [39]. Podobne wnioski otrzymano
w badaniu NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) [40].

Stan zapalny wywotujacy tuszczyce moze byé
czynnikiem ryzyka wystapienia osteoporozy [41].
U chorych z tuszczycg obserwuje si¢ istotnie wyzsze
stezenia osteopontyny —biomarkera wczesnego rozpo-
znania osteoporozy. Wydzielaja ja nie tylko komoérki
kostne (osteoblasty i osteoklasty), ale tez zaangazo-
wane w odpowiedZ immunologiczng limfocyty typu T
i B, komorki NK (Natural Killer — naturalni zabojcy),
makrofagi i komérki dendrytyczne [42]. W badaniu
Dreiher i wsp. [43] obserwowano zwigzek tuszczycy
z czestszym wystepowaniem osteoporozy w grupie
mezczyzn. Autorzy [41 ] metaanalizy badan przepro-
wadzonych w grupie chorych z tuszczyca, ocenili istot-
ng, dodatnig korelacje miedzy zaostrzeniem choroby
(wyzszy PASI score), a wzrostem stezenia prozapal-
nego markera tuszczycy TNF-a.. Wyzszy PASI score
byt zwigzany z wigkszym pobudzeniem osteoklastow
oraz wzrostem resorpcji sktadnikow odzywcezych z ko-
$ci. Wydaje sie, ze zbilansowana dieta pod wzgledem
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zawarto$ci sktadnikow odzywezych, niezbednych do
prawidlowego kostnienia, takich jak: wapn, wit. D, K,
Cipelnowartosciowe biatka, moze korzystnie wptywac
na uktad kostno-stawowy oséb z tuszezyca [41].

Dietetyczne wspomaganie farmakoterapii
tuszczycy skierowanej na regulacje proliferacji
keratynocytow

Obok leczenia ogélnego, istotnym elementem
terapii tuszczycy, jest leczenie miejscowe i fototerapia,
ktoére dziataja bezposrednio na keratynocyty, hamu-
jac ich proliferacje. W leczeniu tuszczycy w ramach
prewencji hiperkalcemii, hiperkalcurii, nefropatii
i obnizenia mineralizacji kosci, zaleca si¢ stosowanie
analogéw wit. D, np. kalcypotrolu. Sa one szybciej
metabolizowane w organizmie, jednakze zachowuja
przeciwluszczycowe dziatanie wit. D [44]. Pomimo,
ze sa one dedykowanym farmaceutykiem dla oséb
z tuszcezycg, to w wielu badaniach ocenia si¢ wptyw
stosowania wit. D; na przebieg tuszczycy.

Wydaje sig, ze nie tylko suplementacja wit. D, ale
réwniez jej prawidtowa synteza skérna, wynikajaca
z odpowiedniego nastonecznienia skory, moze pozy-
tywnie wptywaé na przebieg tuszczycy. W badaniu
Osmancevic i wsp. [45] obserwowano wptyw zmiany
klimatu na biochemiczne parametry 20 pacjentow
z umiarkowang 1 ci¢zka tuszczycy. Zwigkszona eks-
pozycja skory na promienie stoneczne, przyczynita si¢
do redukeji PASI score 0 72,8%. We krwi pacjentow,
zaobserwowano wzrost stezenia wit. D, poprawe pro-
filu lipidowego oraz zmniejszenie stezenia hemoglo-
biny glikowanej (HbA c). Wydaje si¢, ze odpowiedni
poziom nastonecznienia skory wptywa, nie tylko na
modyfikacj¢ proliferacji keratynocytéw, ale tez regu-
luje gospodarke weglowodanows i lipidowg chorych
z tuszczycy.

W badaniu z udzialem mieszkancéw Walencji,
u 0s6b z tuszezyca, obserwowano wigksze niedobory
wit. D niz w grupie oséb zdrowych. Dodatkowo osoby
te, byly narazone na wyzsze ryzyko dyslipidemii i ze-
spotu metabolicznego [46 ]. Wyniki badan dotyczace
wplywu wit. D na przebieg i wystepowanie tuszczycy
sa niejednoznaczne.

W kohortowym badaniu przeprowadzonym wsréd
pielegniarek w USA, obserwowano brak zaleznosci
pomiedzy spozyciem wit. D, a ryzykiem wystapienia
incydentéw tuszezycy [47]. Jednakze w badaniach
dotyczacych suplementacji tym zwigzkiem, oceniono
jej korzystny wptyw na przebieg choroby. Finamor
i wsp. [48] w pilotazowym badaniu zauwazyli, ze
szeSciomiesigczna terapia wysokimi dawkami wit. Ds
(35 000 TU/d) wpltyn¢ta na poprawe PASI score
u wszystkich badanych (9 oséb). W badaniu Gaal
i wsp. [49] natomiast zaobserwowano korzystny
wplyw suplementacji 0,25 ng/d 1-OH D; przez okres

6 miesigcy, na regulacje odpowiedzi immunologicznej
w grupie pacjentéw z tuszczycowym zapaleniem sta-
wow. Podobne wyniki otrzymano w badaniu Perezet
iwsp. [ 50]. U 88% pacjentow otrzymujacych 0,5 ng/d
kalcypotrolu odnotowano poprawe klinicznych symp-
tomow tuszezycy.

Wspomaganie leczenia insulinoopornosci

U chorych z tuszezyca, czgsciej w poréwnaniu do
0s6b zdrowych, obserwuje si¢ wystepowanie insulino-
opornosci. Insulinoopornos¢ sprzyja wysokim steze-
niom glukozy we krwi [ 51]. Hiperglikemia zwigksza
ekspresje pozapalnych genéw limfocytow T, ktére
wytwarzaja IL-6 1 IL-17 zaangazowane w patogeneze
tuszezycey [52]. Luszezyca jest zwigzana z wyzszym
ryzykiem wystgpienia cukrzycy. Metformina i pochod-
ne tiazolidynoidu (TLZ), stosowane u chorych z cu-
krzyca, oprocz dziatania hipoglikemizujacego, dziataja
antyproliferacyjnie i przeciwzapalnie. W badaniu
kohortowym z udziatem 1 659 727 Tajwanczykdw,
zaobserwowano czg¢stsze wystepowanie pierwszego
incydentu tuszczycy w grupie chorych z cukrzyca
w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Stosowanie
insuliny zwigkszato ryzyko wystgpienia tuszczycy.
Ponadto u 0séb regularnie przyjmujacych insuling,
obserwowano wyzsze ryzyko wystapienia tuszczycy
w poréwnaniu do 0s6b przyjmujacych ja nieregularnie.
Jednakze, w grupie oséb regularnie zazywajacych leki
hipoglikemizujace (Metforming, TZD) obserwowano
zmniejszone ryzyko wystapienia tuszczycy, w poréw-
naniu do grupy chorych z cukrzyca stosujacych te leki
nieregularnie. Regularne stosowanie leku TZD byto
zwigzane z nizszym ryzykiem wystapienia tuszczycy
w grupie 0séb z cukrzyca, ktore nie stosowaly nigdy
insuliny [21].

Diety niskoenergetyczne przyczyniaja si¢ do
utraty masy ciata. Wptywaja na poprawe efektywnosci
terapii i polepszaja odpowiedz na leczenie farmakolo-
giczne. Najnowsze préby ustalenia diety wspomagaja-
cej leczenie tuszczycy lekami biologicznymi dotycza
réwniez diet ketogennych. Autorzy analizy przypadku
40-letniej kobiety z tuszczycg skory, stawdw, otyloscia
izespotem metabolicznym zatozyli, ze wykorzystanie
wysokobiatkowej diety ketogennej o bardzo niskiej
warto$ci energetycznej, podawanej przez sonde
nosowo-zotagdkowa, moze wspomagac leczenie po-
wiktanych metabolicznie chorych z tuszczycg. Dwa
czterotygodniowe cykle diety ketogennej, przerywane
6 tygodniowym okresem doustnej niskokalorycznej
(1200 kcal/dzien), normobiatkowej diety, wptynely
na: zmniejszenie warto$ci PASI score o ponad 80%,
zmniejszenie odsetka skory objetej choroba (z 10 do
1%) oraz obnizenie do minimum Dermatologicznego
Wskaznika Jakosci Zycia ( Dermatology Quality of Life
Index — DLQI). Obserwowano réwniez zmniejszenie
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masy ciata (0 24,6 kg), obwodu talii (0 19 cm) i war-
tosci wskaznika WHR (o 0,06 jednostek). Okresy
diety ketogennej skutkowaty zmniejszeniem wartosci
wskaznika insulinoopornosci HOMA-IR (Home-
ostasis Model Assessment-Insulin Resistance), stezenia
insuliny oraz glukozy. Zasadno$¢ zastosowania diety
ketogennej u chorych z powiktaniami metabolicznymi
iz tuszczyca wymaga dalszych badan [22].

Na podstawie wynikéw badan mozna uznaé, ze
wyréwnanie stezenia glukozy we krwi i obnizenie do
prawidlowych wartosci stezenia insuliny, moze pozy-
tywnie wplywac na zmniejszenie ryzyka wystapienia
tuszczycy i polepszenie odpowiedzi na leczenie.

Wspomaganie leczenia choréb
sercowo-naczyniowych zwigzanych ze stresem
oksydacyjnym

Wsréd badanych pacjentéw z tuszezyca, czesciej
niz wéroéd populacji 0séb zdrowych, obserwuje si¢
wystepowanie czynnikéw ryzyka rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych, jak: nadci$nienie tetnicze,
podwyzszone stezenie biatka CRP (biatko ostrej fazy)
iotytos¢ [3, 53, 54]. W badaniu Holzer i wsp. [55],
z udziatem chorych z tuszczyca, czesciej rozpoznawa-
no nieprawidtowy profil lipidowy, podwyzszone steze-
nie tréjglicerydéw (TG) i znaczaco obnizone stezenia
czasteczek HDL w grupie badanej w poréwnaniu do
0s6b zdrowych. W grupie badanej stosujacej zaréwno
leki biologiczne, Metotreksat oraz fototerapie zaobser-
wowano, ze leczenie tuszczycy wptywa na zwigkszenie
zdolnosci przenoszenia cholesterolu przez czasteczki
HDL, co ujemnie korelowato z PASI score.

Nieprawidtowe pobudzenie uktadu immunolo-
gicznego oraz nieprawidtowa dieta, zwigkszajg poziom
stresu oksydacyjnego. U chorych z tuszczyca obserwo-
wano, obnizone stezenia selenu oraz obnizong aktyw-
nos¢ selenozaleznej peroksydazy glutationowej w krwi
badanych. Nieprawidlowosci te korelowatly ze stop-
niem zaawansowania i czasem trwania choroby [56].
Wprowadzenie doustnej suplementacji sktadnikow
o dziataniu przeciwoksydacyjnym (50 mg/d koenzymu
Q 10, 50 mg/d wit. E, 48 ng/d selenu), u 58 chorych
z tuszezyca, przyczynilo si¢ do zmniejszenia wartosci
PASI score wynikajacej z normalizacji stezenh markeréw
stresu oksydacyjnego. Wydaje sig, ze taka suplemen-
tacja, zwigkszajaca potencjal antyoksydacyjny diety,
moze skutecznie wspomaga¢ leczenie tuszczycy [18].

Kwasy omega-3 oprocz tego, ze sg substratami
substancji o dzialaniu przeciwzapalnym, to reguluja
ekspresje genéw, w skutek czego obniza si¢ produkcja
prozapalnych cytokin i bialek adhezyjnych oraz zmie-
nia si¢ ekspresja enzymow wytwarzajacych prozapalne
eikozanoidy. Dlatego tez, niektorzy badacze obserwo-
wali poprawe stanu skory u pacjentéw spozywajacych
tluste ryby morskie, bedace ich zrodtem [57].

Autorzy przegladu 15 badan dotyczacych doust-
nej suplementacji diety kwasami omega-3, wérdd cho-
rych z tuszczyca, zaobserwowali jej pozytywny wptyw
na przebieg choroby w 12 badaniach. W 3 z nich nie
uzyskano zadnych korzystnych zmian [ 58].

W obserwacyjnym badaniu Balbas i wsp. [59],
oceniono pozytywny wplyw suplementacji 640 mg
mieszaniny kwaséw EPA (kwas eikozapentaenowy)
i DHA (kwas dokozaheksaenowy) oraz ekstraktow
z tymianku (100 mg), lisci oliwnych (100 mg), zie-
lonej herbaty (40 mg) oraz 7,5 mg cynku i 27,5 mg
selenu, na istotng poprawe PASI score, NAPSI score
(Nail Psoriasis Severity Index) oraz poprawe wartosci
wskaznika DLQI, w grupie oséb z tagodng i umiar-
kowana tuszczyca plackowata, leczonych analogiem
wit. D;, Takalcitolem.

Korzystne dziatanie terapeutyczne dozylnej
podazy kwaséw omega-3 potwierdzono klinicznie
[60]. W randomizowanym badaniu Mayser i wsp.
[61], obserwowano istotne obnizenie wartos$ci PASI
score w grupie pacjentoéw z tuszczyca, otrzymujacych
codziennie 4,2 g mieszaniny kwaséw EPA i DHA
w okresie 14 dni.

Ocena zawartosci kwaséw ttuszczowych z rodziny
n-6 in-3 w siedmiu calodziennych racjach pokarmo-
wych chorych z tuszczyca, wykazata wyzsze zawartosci
kwaséw n-6 inizsze n-3 w racjach pokarmowych oséb
ztuszcezyca, w poréwnaniu do os6b zdrowych. Niepra-
widlowe zawartosci tych sktadnikéw odzywezych byty
skorelowane z zwigkszonym PASI score [62].

Wydaje si¢, ze wyréwnanie stosunku kwaséw
n-6/n-3 w dietach pacjentéw z tuszczyca, przez
zmniejszenie spozycia produktéw bogatych w kwasy
omega-6, szczegdlnie kwasu arachidonowego oraz
zwigkszenie podazy kwasow omega-3, moze korzyst-
nie wplyna¢ na zmniejszenie stanu zapalnego zwigza-
nego réwniez ze stresem oksydacyjnym.

Wspomaganie leczenia otytosci

U os6b otylych, czesciej niz u oséb zdrowych,
rozpoznaje si¢ zespol metaboliczny i tuszezyce [63].
Wartosci wskaznika BMI dodatnio korelujg z wysta-
pieniem tuszczycy [5]. Autorzy randomizowanych
badan klinicznych potwierdzaja, ze redukcja masy
ciata wptywa na zmniejszenie symptomoéw tuszczycy
[16]. U otytych, po operacjach bariatrycznych powo-
dujacych utrate masy ciata, obserwowano ztagodzenie
przebiegu choroby oraz lepsza odpowiedz na leczenie
[64]. Nadmiar tkanki ttuszczowej wzmaga wydziela-
nie IL-1B, IL-6 i TNF-a,, zwi¢kszajacych ryzyko wysta-
pienia tuszczycy i chordb sercowo-naczyniowych [65].

W randomizowanym badaniu z udziatem 44
otylych pacjentéw z tuszezyca, zastosowanie diety ni-
skoenergetycznej (ograniczenie 20 keal /kg/n.m.c./d),
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wzbogaconej kwasami n-3 (2,6 g/d), wplyneto na
zmniejszenie wartosci PASI score i wskaznika DLQI.
W grupie badanejw przeciwienstwie do grupy kontro-
Inej, uzyskano istotny spadek masy ciala, zmniejsze-
nie obwodu pasa, obnizenie stezenia tréjglicerydow,
stezenia catkowitego cholesterolu i stosunku kwasow
tluszczowych n-6/n-3. Zastosowanie diety poprawi-
o odpowiedZ na leczenie w grupie oséb stosujacych
Cyklosporyne, Metotreksat i leki biologiczne [23].

W badaniu Jansenn i wsp. [17] wykazano, iz
efektywna utrata masy ciata uzyskana wskutek zasto-
sowania diety niskoenergetycznej (1200 kcal/dzien)
przez 8 tygodni wplyneta na zmniejszenie wartosci
PASI score i poprawe jakosci zycia okreslonej przez
wskaznik DLQI w grupie chorych z tuszczycea.

Wydaje sig, ze dieta srédziemnomorska, z jej
potwierdzonymi przeciwzapalnymi wasciwosciami,
moze okazaé si¢ uzyteczna dla pacjentéw z tuszczyca.
W badaniu oceniono zbieznosci zwyczajéw zywienio-
wych 62 pacjentéw z tuszczycy z zatozeniami diety
§rédziemnomorskiej, na podstawie wyniku punkto-
wego otrzymanego z kwestionariusza stosowanego
w badaniu PREDIMED ( Prevention with Mediterranean
Diet). Oceniono, ze osoby z tuszczyca stosowaly diety
istotnie mniej zblizone do diety §rédziemnomorskiej
(nizsze wyniki punktowe) w poréwnaniu do oséb
zdrowych. Ponadto, nizszy poziom podobienstwa
do diety $rédziemnomorskiej byt zwigzany z wyzsza
wartoscig PASI score i stezeniem CRP. Spozywanie
oliwy z oliwek, owocdw, warzyw, roslin strgczkowych,

ryb i orzechéw ujemnie korelowato z wartoscig PASI
score [66].

Potaczenie dietoterapii z wsparciem z obszaréw
psychologii i motywacji, wplywa pozytywnie na uzy-
skanie wyzszej utraty masy ciata. W badaniu Gerdes
iwsp. [ 67 ] wykazano, ze zaplanowany program zywie-
niowy, polaczony z pracg z zakresu coachingu, wspar-
ciem lekarza, konsultacjami online oraz systemem
kontroli, wptynat pozytywnie na uzyskanie wigkszej
utraty masy ciata w grupie pacjentéw z tuszczyca,
w poréwnaniu do chorych stosujacych diete bez uzy-
skanej pomocy psychologiczne;.

Podsumowanie

Na podstawie dostepnego piSmiennictwa wydaje
sig, ze podstawowym dziataniem wspomagajacym
leczenie farmakologiczne, proponowanym chorym

z tuszezyca jest interwencja dietetyczna prowadzaca
do utraty masy ciata. Utrata masy ciata powinna wy-
nikac z zastosowania zbilansowanej diety o obnizonej
wartosci energetycznej [ 14-16, 23, 35, 64 ], regularnej
aktywnosci fizycznej [ 39, 40] oraz wsparcia psycho-
logicznego [ 67 ]. Rygorystyczne strategie dietetyczne
przedstawione w pracy [ 14, 17, 22], wymagaja nad-
zoru lekarza i dietetyka w procesie utraty masy ciala
przez pacjenta. Nieodpowiednie zbilansowanie takich
diet, moze wplyna¢ na pogorszenie stanu pacjenta.
Redukeja tkanki ttuszczowej w grupie chorych zwia-
zana jest z obnizeniem stezen markeréw zapalnych
i przektada si¢ na ztagodzenie objawéw choroby [ 68].

Na podstawie dostepnych wynikéw badan mozna
stwierdzi¢, ze suplementacja wit. D i antyoksydantami
(Se, Q 10, wit. E), moze nies¢ korzysci dla chorych
z tuszezyea [ 18, 45, 48, 49, 56]. Dieta srédziemno-
morska oparta na naturalnych produktach, cechujaca
si¢ prawidlowym stosunkiem kwaséw ttuszczowych
n-6/n-3, wysoka zawarto$cig wit. D i antyoksydan-
tow, wydaje si¢ by¢ dobrym wzorem diety dla chorych
ztuszezyca [66].

Istnieja przestanki wskazujace na korzystne
dziatanie interwencji farmakologicznej i dietetycznej
skutkujacej obnizeniem glikemii i insulinemii poposit-
kowej. Wydaje sig, ze zastosowanie Metforminy i diet
z ograniczeniem weglowodandw, a w szczegdlnosci
cukréw prostych moze nies¢ korzysci w leczeniu oséb
ztuszezyceg [21, 22] .

Proponowane jadtospisy dla chorych z tuszczyca
powinny zapobiega¢ niedoborom sktadnikéw odzyw-
czych i zmniejszac ryzyko wystgpienia lub poglebienia
towarzyszacych choréb metabolicznych i osteoporozy.
U chorych leczonych farmakologicznie, obserwowane
sg liczne niedobory pokarmowe [ 19, 33, 46, 56, 69].
Nieprawidtowo zbilansowana dieta moze zmniejszac¢
odpowiedz na leczenie i dodatkowo pogtebiac skutki
uboczne choroby. Dostarczenie wraz z dietg niezbed-
nych sktadnikow odzywezych, witamin i mineratow
wydaje si¢ by¢ kluczowym elementem wspomagania
farmakoterapii tuszczycy.

Zrodlo finansowania: Praca nie jest finansowana z zad-
nego zrodta.

Konflikt interesow: Autorzy deklarujq brak konfliktu
interesow.
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