Znaczenie diety w fuszczycy

— przewiekiej ukiadowej chorohie zapainej

The role of nutrition in psoriasis
— a chronic inflammatory systemic disease

STRESZCZENIE

tuszczyca jest przewlekia, uktadowa chorobg zapalng zwigkszajacg ryzyko rozwoju cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego, ktore wynikajg miedzy innymi z czestego wystepowa-
nia otytoSci w tej populacji chorych. Chociaz zalecenia zywieniowe dla 0s6b dotknigtych
tuszczycq nie zostaty, jak dotad, ustalone, wiele danych wskazuje, ze zmiany nawykow
zywieniowych polegajace na zastosowaniu diety ubogokalorycznej, suplementacji kwasow
ttuszczowych z rodziny omega-3 czy diety bogatej w $wieze warzywa i owoce sg korzyst-
ne i poprawiajg przebieg kliniczny tej dermatozy oraz moga sie przyczynic¢ do obnizenia ry-
zyka powiktan sercowo-naczyniowych u tych chorych. (Forum Zaburzeri Metabolicznych
2011, tom 2, nr 3, 205-212)

stowa kluczowe: zywienie, dieta, tuszczyca, otytos¢, kwasy ttuszczowe

ABSTRACT

Psoriasis is a chronic inflammatory systemic disease with an increased risk of cardio-va-
scular events resulting from, among others more frequent obesity occurrence in this popu-
lation of patients. Although dietary recommendations for psoriatics have not been establi-
shed yet, a lot of data indicate that changing nutritional habits into low-energy diets, ome-
ga-3 polyunsaturated fatty acids supplementation or diets rich in fresh vegetables and fru-
its may lead to clinical improvement of psoriasis. Specific dietary modifications in group of
these patients may additionally decrease cardio-vascular complications risk. (Forum Za-
burzen Metabolicznych 2011, vol. 2, no 3, 205-212)

key words: nutrition, diet, psoriasis, obesity, fatty acids

WSTEP
Fuszczyca jest czgsta, przewlekla, zapalng
choroba skory. Jej wystgpowanie zalezy od

czynnikow geograficznych, etnicznych i ra-
sowych. Schorzenie to jest najczesciej rozpo-
znawane u 0sOb rasy kaukaskiej (2% popula-
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Rycina 1. Obraz kliniczny tuszczycy zwyczajnej u pacjentki z otytoscig I1°
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cji tej rasy), rzadziej u oséb pochodzenia
orientalnego, a sporadycznie jest obserwo-
wane u os6b rasy czarnej. Przyczyna tej zr6z-
nicowanej czgstoSci wystgpowania choroby
nie jest w pelni poznana; wydaje sig¢, ze za-
lezy zaréwno od czynnikéw genetycznych,
jak i Srodowiskowych. Luszczyca wystgpuje
z podobna czestoscia u obu plci. Moze sie
rozpoczaé w kazdym wieku, jednak najcze-
Sciej, u okoto 85% chorych, rozpoczyna si¢
przed 30. rokiem zycia (tzw. typ I tuszczycy).
Fuszczyca, opisana ponad 200 lat temu jako
choroba jednorodna skéry, obejmuje wiele
réznigcych si¢ miedzy soba postaci schorze-
nia. Jej charakterystyczna cecha jest fenoty-
powa heterogennoS$é. Najczestsza postacia
tuszcezycy, wystepujaca u okoto 90% cho-
rych, jest postaé plackowata, charakteryzu-
jaca si¢ wystepowaniem ognisk chorobo-
wych pod postacia czerwonych ,blaszek”

pokrytych srebrzystoszara tuska, umiejsco-
wionych najczeSciej na skorze tokei, kolan
orazw obrebie owlosionej skory glowy (ryc. 1).
Rzadziej obserwowane postaci kliniczne
choroby obejmuja erytrodemie tuszczycowa,
tuszczyce krostkowa oraz tuszczyce stawowa.

Zgodnie z obecna wiedza tuszczyce za-
kwalifikowano do chor6éb kompleksowych,
owielogenowym i wieloczynnikowym mode-
lu dziedziczenia. Istota tej dermatozy jest
nadmierna proliferacja naskdrka. Obecnie
uznaje si¢, ze proces chorobowy jest medio-
wany przez limfocyty T. Kluczowe znaczenie
w powstawaniu i podtrzymywaniu zmian
tuszczycowych odgrywa aktywacja limfocy-
tow T pomocniczych (Thl), ktére dominuja
we wezesnych i w petni rozwinigtych zmia-
nach skérnych. Komoérki te wspomagaja
odpornoé¢ komoérkowa, aktywujac limfocy-
ty T cytotoksyczne i makrofagi. Limfocyty
Th1 wytwarzaja liczne cytokiny prozapalne,
takie jak: interleukina 2 (IL-2), interleuki-
na 3 (IL-3), interleukina 12 (IL-12), czynnik
martwicy guza a i § (TNF-a i -8, tumor ne-
crosis factor a and ) oraz interferony (IFN-
). Mimo ze rola limfocytéw T w patogene-
zie tuszczycy jest bezsporna, nadal nie jest
znany czynnik lub zdarzenie, ktére wywotu-
je ich aktywacje i przeciwko ktéremu jest
skierowana odpowiedz zapalna. Wskazuje
si¢ na inicjujaca rolg superantygendéw pa-
ciorkowcowych, ktére — przytaczajac si¢
bezposrednio do czasteczek gtéwnego
uktadu zgodnoSci tkankowej klasy II
(MHC, major histocompatibility complex)
na komorkach prezentujacych antygen
— pobudzaja poliklonalna proliferacje¢ limfo-
cytow T, co prowadzi do uwalniania czynni-
kéw prozapalnych, powodujacych stymula-
cje keratynocytéw i tuszczycowa prolifera-
cje naskorka.

W badaniach ostatniej dekady wykaza-
no, ze tuszczyca jest schorzeniem uktado-
wym, dotyczacym nie tylko skory. Najnow-
sze doniesienia ujawnily, ze czgsto towa-
rzysza jej inne przewlekte zapalne stany, ta-
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kie jak: wrzodziejace zapalenie jelita grube-
go, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze czy ze-
spot metaboliczny [1]. Liczne dowody wska-
zuja, ze przewlekte zapalenie — charaktery-
styczna cecha tuszczycy, moze odgrywac klu-
czowa role w wielu, jesli nie we wszystkich,
etapach tworzenia zmian zapalnych w naczy-
niach krwiono$nych, prowadzac tym samym
do dysfunkcji §rédbtonka, zmian w metabo-
lizmie glukozy oraz insulinoopornoSci, cze-
go nastepstwem jest przyspieszony rozwdj
blaszki miazdzycowej u chorych na tuszczy-
c¢ [2]. Wspdlna dla tuszczycy i miazdzycy pa-
togeneza, zwigzana z zaburzeniami w szla-
kach immunologicznych i metabolicznych,
tlumaczy fakt zwigkszonego ryzyka wystepo-
wania schorzef uktadu sercowo-naczynio-
wego (CVD, cardiovascular diseases) u cho-
rych na tuszczyce. Wykazano, ze tuszczyca
stanowi niezalezny czynnik ryzyka ostrych
zespotéw wieficowych, w tym zawatu serca.
Udowodniono, ze ryzyko to jest najwyzsze
w populacji oséb mtodych dotknigtych
cigzka postacia schorzenia [3]. Zgodnie
z obecnym stanem wiedzy istotne znaczenie
w powstawaniu tuszczycy lub prowokowaniu
jej zaostrzen jest przypisywane roli czynni-
kéw Srodowiskowych, do ktorych zalicza sig:
infekcje, urazy fizyczne, stres psychiczny, alko-
hol oraz nikotyng. Nieodpowiedni styl zycia,
w tym nieprawidlowy spos6b odzywiania sie,
moze nasila¢ procesy zapalne, a przez to po-
garszac przebieg kliniczny schorzenia, wply-
wac na wyniki leczenia oraz przyspieszac wy-
stapienie powiklan ze strony uktadu sercowo-

-naczyniowego.

ROLA DIETY UBOGOENERGETYCZNEJ

W licznych badaniach potwierdzono zwia-
zek tuszczycy z otyloScia [4]. Jak dotad nie
wiadomo, czy zwigkszona masa ciata jest
czynnikiem ryzyka zachorowania na tuszczy-
ce, czy tez stanowi konsekwencje tej choro-
by [5]. W badaniu przeprowadzonych przez
Herrona i wsp. [6] wykazano niemal 2-krot-

nie czestsze wystepowanie otytosci wsrod
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chorych na tuszczyce niz w populacji 0séb
zdrowych. Naldi i wsp. [7], w swojej analizie
obejmujacej 560 chorych na tuszczyce, wy-
kazali 2-krotnie wyzsze ryzyko wystapienia
tej choroby w grupie 0s6b ze wskaznikiem
masy ciata powyzej 30 kg/m?2, w poréwnaniu
z osobami z prawidlowymi wartoSciami tego
wskaZnika [6]. Nadmierna masa ciala nie
tylko zwicksza ryzyko wystapienia tuszczycy,
ale takze wplywa na ciezkos¢ jej przebiegu.
Wykazano, ze u os6b otylych choroba ma
ciezszy przebieg kliniczny niz u oséb z pra-
widlowa masa ciala [8].

Czestsze wystgpowanie nadwagi i otylosci
u pacjentéw z tuszczyca moze wynikacé z kil-
ku przyczyn. Z jednej strony, wigzaca si¢ ze
schorzeniem stygmatyzacja i wynikajacy
z niej dlugotrwaly stres prowadza do nieko-
rzystnych zmian w stylu zycia, w tym niepra-
widtowych nawykdéw zywieniowych, w kon-
sekwencji skutkujac niekontrolowanym
przyrostem masy ciata zwigkszajacym ryzy-
ko powiktan ze strony uktadu sercowo-na-
czyniowego [9]. Wyniki badan Rapp i wsp.
dowiodly [10], ze jako$¢ zycia 0s6b obcigzo-
nych tuszczyca jest obnizona w poréwnaniu
z populacja 0s6b zdrowych i poréwnywalna
z jakoScig zycia chorych na cukrzyce, nowo-
twory czy CVD. Dodatkowym potwierdze-
niem tego faktu jest badanie Gupta i wsp.
[11], w ktérym wykazano, ze az u 60% cho-
rych na tuszczyce wystepuja stany depresyj-
ne o roznym stopniu nasilenia, aaz 7,2% ma
tendencje samobdjcze.

Z drugiej strony, zwiazek migdzy otyto-
Scig ituszczyca mozna thumaczyé wspdlna za-
palna patogeneza obu tych schorzef. Udo-
wodniono, ze adipocyty os6b z nadmierna
masa ciala charakteryzuja si¢ niekorzystnym
prozapalnym profilem wydzielniczym zwia-
zanym z nadprodukcja cytokin prozapal-
nych: TNF-¢, IL-1,IL-6, IL- 8, leptyny, wis-
fatyny oraz inhibitora aktywatora plazmino-
genu 1 (PAI-1, plasminogen activator inhibi-
tor 1) [12]. W badaniach nad rola zywienia,

opartego na zmniejszonej podazy energii
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w procesach zapalnych, wykazano, ze osiaggana
tym sposobem redukcja masy ciata prowadzi
do obnizenia w surowicy krwi stezenia cytokin
oraz markeréw prozapalnych, takich jak biat-
ko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), IL-6
czy receptor dla TNF-¢, i ograniczenia ukta-
dowych cech zapalenia [13]. O wplywie diety
ubogoenergetycznej na przebieg tuszczycy
Swiadcza zaréwno badania dos§wiadczalne, jak
i wiele obserwacji klinicznych. Interesujacych
obserwacji dokonali Hsieh iwsp. [14], badajac
in vivo wplyw restrykcyjnej diety na dynamike
proliferacji mysich keratynocytéw. Wyniki
tego badania ujawnily, ze zmniejszenie poda-
zy pokarmu o wysokiej kalorycznoSci przez
4 tygodnie doprowadzito do ograniczenia po-
dziatéw komorkowych o 45%. Opisywane
w piSmiennictwie przypadki patologicznie oty-
Iych pacjentéw z ciezka postacia tuszezycy,
u ktérych choroba ulegla catkowitej remisji po
chirurgicznym zabiegu bariatrycznym, stano-
wig kolejne potwierdzenie korzystnego wply-
wu redukcji masy ciata na przebieg kliniczny
tuszezycy [15]. Interesujace wyniki badan uzy-
skali Gisondi i wsp. [16], ktérzy analizowali
wplyw diety niskokalorycznej na efekty lecze-
nia tuszczycy cyklosporyna w dawce 2,5 mg/kg
mc./dobe. U chorych poddanych terapii tym
lekiem stosujacych restrykcyjna diete obser-
wowano wieksza redukcje wskaznika psoriasis
activity and severity index (PASI) niz w grupie,
ktora stanowili chorzy otrzymujacy cyklospo-
ryne bez diety [16]. Wskaznik PASI stuzy do
obiektywnej oceny stopnia nasilenia procesu
chorobowego u chorych na tuszczyce. Suma-
ryczna punktacj¢ w skali 0-72 oblicza si¢ na
podstawie analizy takich parametréw, jak:
procent powierzchni skory zajetej przez zmia-
ny tuszczycowe, rumien, stopien ztuszczania
si¢ naskdrka oraz grubos$¢ nacieku zmian

tuszezycowych.

ROLA DIETY BOGATEJ W WIELONIENASYCONE
KWASY TtUSZCZOWE
Kwasy thuszczowe stanowia bardzo zrézni-

cowana grupe zwiazkéw chemicznych.

Z punktu widzenia zywienia cztowieka
najistotniejsza role¢ petnig zwiazki wielo-
nienasycone (PUFA, polyunsaturated fat-
ty acids), czyli niezb¢dne nienasycone
kwasy tluszczowe. Ze wzgledu na miejsce
wystepowania wigzania podwdjnego gru-
pe tych zwiazkow mozna podzieli¢ na 2 ro-
dziny: kwasy omega-3 oraz kwasy omega-
6. Do najwazniejszych przedstawicieli
PUFA naleza kwasy: linolowy (oktadeka-
dienowy, n-6), a-linolenowy (oktadeka-
trienowy, n-3), a takze arachidonowy
(eikozatetraenowy, n-6), eikozapentaeno-
wy (EPA, eicosapentaenoic; n-3) i dokoza-
heksaenowy (DHA, docosahexaenoic; n-
3). Wielonienasycone kwasy ttuszczowe sg
produktami potrzebnymi do syntezy eiko-
zanoidéw, czyli grupy biologicznie aktyw-
nych zwiazkéw regulujacych czynnosé wie-
lu tkanek i narzadéw, w tym uktadu serco-
wo-naczyniowego. W reakcjach katalizo-
wanych przez cyklooksygenazy (COX, cyc-
looxygenase) oraz lipooksygenazy (LOX,
lipoxygenase) powstaja prostaglandyny,
prostacykliny, tromboksany, leukotrieny i
lipoksyny. Tym sposobem kwasy omega-6
dostarczaja czynnikOw o charakterze pro-
zapalnym, prozakrzepowym oraz obkur-
czajacym naczynia, natomiast rodzina
kwasow omega-3 oraz kwas gamma-lino-
lenowy sa zrédtem zwiazkéw o przeciw-
stawnym dziataniu [17].

Odpowiednia podaz PUFA w diecie
umozliwia utrzymanie réwnowagi w proce-
sach powstawania eikozanoidéw, a przez to
reguluje mechanizmy zapalne. Wysoka
podaz kwasu linolowego przyczynia si¢ do
syntezy kwasu arachidonowego i wytwarza-
nia zwiazkéw prozapalnych. Przeciwny
wplyw powoduje wysoka zawartos§¢ kwasu
a-linolenowego w pozywieniu — nasila
przemiany kwasow z rodziny omega-3
ijednoczes$nie hamuje reakcje z udzialem
zwiazkow z grupy omega-6. Wazny jest za-
tem stosunek podawanych w diecie kwa-
sow omega-6 do omega-3. W krajach wy-
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soko uprzemystowionych, w zwiazku z na-
silonym przetworstwem produktéw spo-
zywczych, wysokim spozyciem migsa i jego
przetwordw oraz powszechnym wystepo-
waniem tak zwanej wygodnej zywnoSci,
stosunek ten wynosi 10-20:1. W profilak-
tyce przewleklych choréb o podtozu zapal-
nym, w tym CVD, zaleca si¢ obnizanie sto-
sunku kwaséw omega-6 do omega-3. Za
przyktad podaje si¢ diet¢ Srodziemno-
morska uboga w nasycone kwasy ttuszczo-
we i kwasy typu trans, ktéra — dzieki wy-
sokiej zawarto$ci PUFA z rodziny omega-3,
przeciwutleniaczy oraz flawonoidéw — moze
stanowic cenne uzupetnienie leczenia prze-
wlektych uktadowych choréb zapalnych.
Rolg PUFA z rodziny omega-3 w terapii uzu-
pehiajacej tuszczycy potwierdzono w licz-
nych badaniach dotyczacych réznych form
stosowania tej grupy zwiazkéw — od tera-
pii miejscowej, po podaz doustna czy do-
zylna. Wyniki uzyskane w badaniach, w kt6-
rych oceniano wplyw doustnej suplementa-
cji oraz farmakologicznie zwigkszonej poda-
zy kwasow tluszczowych omega-3 w diecie
na przebieg kliniczny tuszczycy, w zalezno-
$ci od dziennej dawki kwasow, czasu trwania
proéby oraz doboru grupy kontrolnej, byty
zréznicowane.

Wyniki badafn otwartych wskazuja na
korzySci wynikajace z codziennej doustnej
podazy oleju rybiego u chorych na tuszczy-
c¢ [18]. Lassusiwsp. [19], w analizie obej-
mujacej 80 0séb z tuszczyca, w tym 34 cho-
rych z tuszczycowym zapaleniem stawéw,
oceniali wplyw doustnej podazy 1122 mg
EPA oraz 756 mg DHA dziennie. Po 8 ty-
godniach kuracji doszto do istotnego
spadku wskaznika PASI z 3,56 do 1,24
(p < 0,001). Ponadto wigkszo§¢ pacjentow
zluszczycowym zapaleniem stawow zgtasza-
ta zmniejszenie nasilenia dolegliwosci bo-
lowych ze strony stawow [19]. W innych ba-
daniach wykazano, ze u pacjentéw stosu-

jacych suplementacj¢ duzymi dawkami
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EPA w diecie doszto do ustapienia takich
objawdw, jak rumien, §wiad i ztuszczanie
[18, 20]. Jednak wyniki randomizowanych
badan kontrolnych nie wydaja si¢ juz tak
obiecujace [21]. Bjorneboe i wsp. [21] nie
wykazali poprawy klinicznej w grupie pa-
cjentow otrzymujacych przez 8§ tygodni 10 g
oleju rybiego (zawierajacego 1,8 g EPA)
w poréwnaniu z grupg kontrolna, mimo
wyraznego wzrostu stezenia kwasow ttusz-

czowych omega-3 w surowicy krwi.

ROLA DIETY WEGETARIANSKIEJ

Dieta wegetarianska polega na rezygnacji
ze spozywania mig¢sa i jego przetwordw na
rzecz duzych iloSci kasz, zb6z, roslin
straczkowych, warzyw, owocow, orzechéw
oraz grzybow. Taki sposob odzywiania cha-
rakteryzuje si¢ mniejsza podaza kwasu
arachidonowego, wystepujacego giéwnie
w produktach pochodzenia zwierzgcego.
Dieta wegetarianska powoduje réwniez
mniejsze spozycie nasyconych kwasow
ttuszczowych i cholesterolu, co korzystnie
wplywa na utrzymanie prawidlowej masy
ciata. Wykazano, ze u os6b dlugotermino-
wo stosujacych ten rodzaj diety stwierdza
si¢ wyzsze stgzenia zwiazkow o dziataniu
przeciwutleniajacym w surowicy krwi, mig-
dzy innymi kwasu askorbinowego, i nizsze
stezenia triglicerydéw, kwasu moczowego
oraz CRP [22]. Stres oksydacyjny odgrywa
istotna rolg w patogenezie tuszczycy. Nie-
korzystne reakcje utleniania DNA, ttusz-
cz6w oraz biatek prowadza do zwigkszone-
go powstawania reaktywnych form tlenu
(ROS, reactive oxygen species), nasilaja-
cych procesy zapalne. U chorych na
tuszczyce stwierdza si¢ podwyzszone war-
toSci markeréw peroksydacji lipidow oraz
utlenionych lipoprotein o niskiej gestosci
(ox-LDL, oxidized low-density lipoprotein),
co $wiadczy o nadprodukcji wolnych rod-
nikéw tlenowych w tym schorzeniu [23].
Zaktada si¢ zatem, ze u os6b dotknigtych

tuszczyca moze wystepowad mniejsze na-
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silenie zmian luszczycowych pod wplywem
diety bogatej w warzywa i owoce, ktore sa
zrodtem przeciwutleniaczy [24]. Potwier-
dzeniem tej hipotezy sa wyniki badania
przeprowadzonego przez Kharaeva i wsp.
[25], ktérym objeto 58 0sob z cigzka posta-
cia tuszczycy zwyczajnej oraz tuszczycowym
zapaleniem stawdw. Po miesiacu doustnej
podazy takich przeciwutleniaczy, jak koen-
zym Q10, witamina E oraz selen, stwierdzo-
no normalizacj¢ aktywnosci katalazy i dys-
mutazy w granulocytach oraz zmianach
skérnych w poréwnaniu z grupa kontrolna
otrzymujaca placebo. Interesujace wyniki
badan uzyskali Naldi i wsp. [26], ktorzy
— stosujac kwestionariusz czegstotliwoSci
spozycia zywnoSci (FFQ, Food Frequency
Questionnaire) — zbadali nawyki zywienio-
we 0sOb chorych na tuszczyce. Wyniki do-
wodza, ze spozycie §wiezych owocow i wa-
rZyw w tej grupie pacjentdéw jest mniejsze
niz w grupie kontrolnej. Autorzy sugeruja,
ze wysoka podaz w diecie warzyw i owocow,
takich jak marchew czy pomidor, moze ko-
rzystnie wplywac na przebieg tuszczycy ze
wzgledu na wysoka zawarto$¢ karoteno-

idow, flawonoidow i witaminy C [26].

ROLA DIETY BEZGLUTENOWEJ
Pierwsze doniesienia wskazujace na zwiazek
enteropatii i zespolu ztego wchtaniania
ztuszczyca pojawily si¢ w latach 80. XX wie-
ku [27]. W kolejnych latach ukazywaly si¢
prace wskazujace na czestsze wystgpowanie
tuszczycy u 0s6b z choroba trzewna, zwtasz-
cza w przypadku utajonej postaci celiakii
[28, 29]. Jedna z hipotez tlumaczacych to
zjawisko potwierdza fakt zwigkszonej prze-
puszczalnosci blony §luzowej jelit w przebie-
gu nietolerancji glutenu, co moze si¢ przy-
czynia¢ do zwickszenia migracji bakterii,
dzialajacych jako superantygeny, powoduja-
ce wystapienie lub zaostrzenie zmian
tuszczycowych [29].

Z jednej strony, interesujace wyniki

uzyskane przez Michaelsson iwsp. [30] do-

wodza, ze u 0s6b z tuszczyca i wspotwyste-
powaniem przeciwcial antygliadynowych
(AGA, antigliadin antibodies) w surowicy
krwi zastosowanie diety bezglutenowej
prowadzi do poprawy klinicznej tej derma-
tozy. Z drugiej strony, wyniki badaf, w kt6-
rych oceniano obecno$¢ w surowicy krwi
przeciwcial charakterystycznych dla celia-
kii u pacjentéw z tuszczyca, byty niejedno-
znaczne. W niektérych badaniach wykaza-
no podwyzszone miano przeciwciat AGA
u chorych na luszczyce w poréwnaniu
z mianem tych przeciwcial u os6b zdro-
wych [31, 32]. W badaniu przesiewowym
przeprowadzonym przez Michaelsson
i wsp. [32] u 16% sposrdéd 302 chorych na
tuszczyce wykryto podwyzszone miana
przeciwciat AGA w klasie IgA. Obserwa-
cji tych nie potwierdzili jednak inni bada-
cze, ktérzy nie wykazali statystycznie istot-
nych réznic w mianach przeciwciat AGA
w klasach IgA i IgG u 0s6b z tuszczyca
w pordéwnaniu z grupa kontrolng oséb
zdrowych [33]. Co wigcej, w badaniu prze-
prowadzonym przez Zamani i wsp. [34]
tylko u 3 sposrdd 328 pacjentow z tuszczyca
miana przeciwcial przeciwko transglutami-
nazie tkankowej (tTGA, tissue transgluta-
minase antibodies) oraz przeciwcial prze-
ciwendomyzjalnych (EMA, endomysium
antibodies) byly podwyzszone. Przeciwcia-
fa te sa uwazane za bardziej swoiste dla cho-
roby trzewnej niz przeciwciata AGA [34].
W Swietle tych niejednoznacznych wyni-
kéw badan wydaje sig, ze rola diety bezglu-
tenowej w terapii luszczycy powinna stano-

wi¢ przedmiot dalszych badan.

PODSUMOWANIE

Reasumujac, mimo ze zalecenia zywienio-
we dla oséb dotknietych tuszczyca nie zo-
staly, jak dotad, ustalone, wiele danych
wskazuje, ze zmiany nawykéw zywienio-
wych, polegajace na zastosowaniu diety
ubogokalorycznej, suplementacji kwasow

thuszczowych z rodziny omega-3 czy diety
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bogatej w Swieze warzywa i owoce, sg ko-

rzystne i poprawiaja przebieg kliniczny tej

dermatozy oraz moga przyczyni¢ si¢ do

obnizenia ryzyka powiktan sercowo-naczy-

niowych u tych chorych.
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