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ABSTRACT

Introduction and objective: Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease
characterized by improperly differentiating epidermal keratinocytes. It may be associated with

many coexisting diseases, mainly of the digestive, circulatory and autoimmune systems.

Materials and methods: Pubmed database was searched. The criteria for qualifying the
articl for the review were the following keywords: psoriasis, diet, sport, exercises, stress. 20

articles from 2017 to 2022 were analyzed.

Description of the state of knowledge: Psoriasis has many links with metabolism,
which depends on diet, exercise, and other diseases in the body. The excessive amount of pro-
inflammatory substances can be regulated by supplying the body with anti-inflammatory
ingredients in the diet as well as by physical activity that reduces the level of visceral fat.
Many other diseases related to, inter alia, inflammation of the intestines or the state of the
intestinal microbiota also affect the systemic distribution of cytokines and adipokines. An

important factor influencing health is also mental stress and even epigenetic factors.

Summary: Increased physical activity helps fight the main consequences of psoriasis.
A similar effect is demonstrated by a low-calorie diet with a high content of anti-
inflammatory ingredients and antioxidants and avoidance of pro-inflammatory substances.
Treating other comorbidities and maintaining a low level of mental stress also have a positive
effect on patients with psoriasis. All of the above interventions are effective complementary

to pharmacological therapy.
Key words: psoriasis, diet, sport, exercises, stress
WPROWADZENIE

Luszczyca jest przewlekla zapalng chorobg skoéry charakteryzujgca si¢ nadmierng
produkcjg czynnika martwicy nowotworu TNF-o/IL-23/IL-17 oraz hiperproliferacjg i
nieprawidlowym roznicowaniem keratynocytéw naskérka. Nadmierna produkcja TNF-o/IL-
23/IL-17 jest gtownym patomechanizmem luszczycy; Komorki dendrytyczne (DC — dendritic
cells) aktywowane r6znymi bodzcami w zmienionej skérze wydzielajg TNF-a, ktory dziata w
sposob autokrynny i indukuje wydzielanie IL-23. IL-23 promuje proliferacj¢ i przezycie
pomocniczych komorek Th17. Aktywowane komorki Th17 nadprodukujg IL-17A lub IL-22,
ktore dzialaja na keratynocyty 1 indukujg ich proliferacj¢ oraz produkcj¢ TNF-a, peptydow
przeciwdrobnoustrojowych lub chemokin CXCL1/8, CCL20, ktore dalej rekrutuja neutrofile,
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limfocyty lub monocyty. Aktywacja keratynocytow przez IL-17A lub TNF-a indukuje
ekspresje keratyn 6 i 16, ktére sa zwigzane z akantoza i skrdceniem czasu obrotu w
naskorku. Wrodzone komorki odpornosciowe, takie jak wrodzone komorki limfoidalne typu 3,
limfocyty y0T lub niezmienne limfocyty T NK rowniez wytwarzaja IL-17A i biorg udziat w
rozwoju tuszczycy. Pacjenci z tuszczyca sa czesto kojarzeni z otyloScig, cukrzyca,
dyslipidemia, chorobami sercowo-naczyniowymi i chorobami zapalnymi jelit (IBD -
Inflammatory Bowel Disease). Dowody sugeruja, ze otylo$¢ jest czynnikiem ryzyka
tuszczycy, zaostrza przebieg tuszczycy, a zmniejszenie masy ciala moze zmniejszy¢ nasilenie
tuszczycy u pacjentdow z nadwagg. Otyto$¢ jest przewlekltym, niskim stanem zapalnym, a
adipokiny pochodzace z trzewnej tkanki thuszczowej, takie jak TNF-a, leptyna lub wisfatyna,
indukuja wytwarzanie promujacych tuszczyce peptyddéw przeciwdrobnoustrojowych, ludzkiej
B-defensyny-2/3 lub chemokin, CXCL8/10, CCL20 w keratynocytach naskoérka i wiaza
zespoty metaboliczne z tuszczyca. W patogenezie tuszczycy 1 jej chorob wspotistniejacych
zaangazowanych jest wiele czynnikdw genetycznych 1 Srodowiskowych. Czynniki
srodowiskowe obejmuja nawyki zywieniowe. Sugeruje si¢, ze niektore sktadniki odzywcze
lub zywno$¢ nasilajg tuszczyce, takie jak nasycone kwasy thuszczowe (NNKT), cukry proste,
czerwone migso lub alkohol, podczas gdy inne tagodza tuszczyce, takie jak witamina D,
witamina B12, omega - 3 PUFA (polyunsaturated fatty acids), blonnik pokarmowy, genisteina,
selen , krétkotancuchowe kwasy thuszczowe (SCFA - Short Chain Fatty Acids) lub probiotyki.

[1]
CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest analiza aktualnego poziomu wiedzy dotyczacej sposobow na
zmniejszenie negatywnych konsekwencji  tuszczycy jako wspomaganie leczenia

farmakologicznego.
MATERIAL 1 METODY

Dokonano niesystematycznego przegladu piSmiennictwa naukowego, wedlug stow
kluczowych w jezyku angielskim; psoriasis, diet, sport, exercises, stress. Przeszukano baze
danych PubMed. Przeanalizowano 20 artykuléw z okresu od 2017 do 2022. Do analiz
zakwalifikowano zar6wno badania przegladowe, jakosciowe jak i ilosciowe. Kryteria
kwalifikacji rekordow do przegladu stanowity: tytul, tres¢ abstraktu, tematyka zwigzana z

tuszczyca.
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OPIS STANU WIEDZY
Luszczyca a aktywnos¢ fizyczna

Aktywnos¢ ruchowa, poprzez mechanizmy molekularne, moze obniza¢ poziom cytokin
prozapalnych systemowo. Zmniejsza to nasilenie przewleklego stanu zapalnego
odpowiedzialnego za podtrzymanie choroby. Aktywnos$¢ fizyczna, zwlaszcza energiczna i
stata, wydaje si¢ petni¢ raczej role ochronng niz by¢ czynnikiem obcigzajacym. Badacze nie
sa zgodni, czy utrata masy ciala moze mie¢ wigkszy wpltyw na zmniejszenie intensywnosci
tuszczycy, chociaz uzasadnione jest, ze synergiczny efekt obu tych praktyk moze prowadzié¢
do lepszych wynikow. W nastepnej kolejnosci zaobserwowano korzysci gldéwnie ze sportow
aerobowych (plywanie, tenis i bieganie), aby podkresli¢, ze kontrola poziomu cukru i lipidow
we krwi poprzez zmian¢ metabolizmu moze mie¢ kluczowe znaczenie dla skutecznej kontroli
choroby. Sport moze stanowi¢ uzyteczng niefarmakologiczng interwencje, zwlaszcza u
pacjentdw ze wspotistniejacymi chorobami sercowo-naczyniowymi i/lub metabolicznymi.
Autorzy przegladu nie wskazuja na zadne znaczace rdéznice miedzy sportami uprawianymi na
swiezym powietrzu 1 halowymi. Jesli jednak weZmiemy pod uwage, Ze helioterapia silnie
tagodzi objawy tuszczycowe, na co wskazuja liczne badania, mozemy postawi¢ hipoteze, ze
aktywno$¢ fizyczna w plenerze powinna lagodzi¢ zmiany skoérne zaréwno bezposrednio,
poprzez przeciwzapalne dzialanie promieni UV, jak i posrednio, zwiekszajac produkcje
witaminy D3. Kilka badan skupiato si¢ na poprawie jakosci skory poprzez odchudzanie za
pomoca samej diety. Utrata tkanki tluszczowej moze zmniejszy¢ przecigzenie stawow,
utatwiajagc w ten sposob aktywno$¢ sportowa z mechanizmem dodatniego sprzg¢zenia
zwrotnego. Co wigcej, obnizenie poziomu stresu oksydacyjnego w wyniku zmniejszenia
ilosci tkanki thuszczowej 1 przywrdcenie wiasciwego stosunku masy beztluszczowej do tkanki

thuszczowej moze utatwic¢ aktywnos$¢ fizyczna. [2]

Zheng Q. et al. potwierdzaja, ze dodatkowym efektem regularnych ¢wiczen fizycznych
wykonywanych na wolnym powietrzu moze by¢ ztagodzenie tuszczycowych zmian skornych
ze wzgledu na korzysci ptynace ze Swiatla stonecznego. Dodatkowo autorzy artykutu doszli
do wniosku, ze tylko energiczna aktywnos$¢ fizyczna zmniejsza czg¢sto$¢ wystepowania

tuszezycy. [3]

Auker L., Cordingley L., Griffiths C. E. M. 1 Young H. S. wskazuja istotne zaleznosci
miedzy wysitkiem fizycznym, wydolno$cig sercowo-oddechowa, predkosciag fali t¢tna oraz

przedklinicznym wskaznikiem ryzyka chorob sercowo-naczyniowych w przysziosci u
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pacjentdw z tuszczycg. Ponadto autorzy sugeruja zwickszenie poziomu aktywnosci fizycznej,
co moze zwigkszy¢ sprawno$¢ i zmniejszy¢ ryzyko chordb sercowo-naczyniowych u

pacjentow z tuszczyca. [4]

Luszczyca a dieta

Dieta niskokaloryczna (LCD — Low Carb Diet) poprawia wskaznik PASI (Psoriasis
Area and Severity Index) oraz Dermatologiczny wskaznik jakosci zycia (DLQI —
Dermatology Life Quality Index) w polaczeniu z terapiag miejscowa lub systemowa, chociaz
LCD nie byl w stanie utrzymaé¢ remisji choroby, gdy pacjenci odstawili jednocze$nie
cyklosporyng lub metotreksat. Dieta z olejem rybim poprawita wyjsciowy PASI po trzech
miesigcach 1 po 6  miesigcach w  pordwnaniu z  grupa  kontrolng.
Randomizowane, podwojnie zaslepione, kontrolowane placebo badanie, w ktorym badano
suplementacj¢  selenem w  luszczycy, nie  przyniosto  poprawy  PASL
Dieta bezglutenowa i suplementacja witaming D roéwniez zmniejszyly nasilenie tuszczycy,
chociaz wyniki byly mieszane. Same zmiany w diecie nie maja duzego wptywu na tuszczyce,

ale mogg sta¢ si¢ waznym uzupetieniem dotychczasowych terapii pierwszego rzutu. [5]

Diotallevi F. et al. zbadali zastosowanie diety niskokalorycznej, w ktorej dzienne
spozycie kalorii wynosi od 800 do 1400 kcal, trwajacej od 16 tygodni do 6 miesiecy.
Dziatania poskutkowatly zmniejszeniem nasilenia choroby, dermatologicznego wskaznika
jakosci zycia (DLQI) i utrata wagi. Dieta wydaje si¢ by¢ szczegolnie przydatna u pacjentéw
stosujacych standardowe terapie, takie jak terapie miejscowe, fototerapie, cyklosporyne,
metotreksat, acytretyn¢ lub terapi¢ biologiczng. Jednak w dwoch badaniach, w ktérych dieta
byla potaczona z leczeniem ogdlnoustrojowym metotreksatem i cyklosporyna, po przerwaniu
leczenia 1 utrzymaniu diety niskokalorycznej nie zaobserwowano utrzymania remisji
choroby. Wydaje si¢ zatem, ze dieta nie wystarcza do kontrolowania choroby. Konieczne s3

dodatkowe badania, aby zbada¢ wplyw okreslonych wzorcow zywieniowych na tuszczyce. [6]

Dieta bezglutenowa wydaje si¢ by¢ zdecydowanie korzystna u pacjentéw z tuszczycg i
potwierdzong celiakig. Kilka badan pokazuje, ze dieta bezglutenowa nie tylko poprawia
objawy zoladkowo-jelitowe, ale takze zmniejsza nasilenie choroby. Ponadto Rada Medyczna
National Psoriasis Foundation zasugerowala trzymiesigczng probe stosowania diety
bezglutenowej jako dodatku do standardowej terapii medycznej u dorostych z tuszczyca, u

ktorych testy serologiczne markerow wrazliwosci na gluten byty dodatnie. [6]
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Castaldo G. et Al. sugeruja, ze niskokaloryczng diet¢ ketogeniczng mozna uznaé za
skuteczng strategi¢ 1 opcj¢ terapeutyczng w leczeniu tuszczycy. Dodatkowo wykazano, ze IL-
2 i IL-1B wraz ze stezeniami L-leucyny, L-alaniny, L-glutaminy, L-glutaminianu i choliny,
mozna uznaé za obiecujgce biomarkery we wezesnej diagnostyce i prawidtowym rokowaniu
pacjentdw z tuszczyca. Program dietetyczny mozna uzna¢ za mozliwy do zrealizowania, z
wysoka zgodno$cia 1 bezpieczny. Gtowne efekty polegaja na zmniejszeniu ilosci trzewnej

tkanki thuszczowej, zaburzeniu srodowiska zapalnego i zrodle cytokin zapalnych. [7]

Do innych wnioskow doszli Shi Z. et al., ktorzy sugeruja, ze wysokie spozycie cukru
jest potencjalnym $rodowiskowym czynnikiem ryzyka rosngcej zachorowalno$ci na kilka
chorob, w tym zaburzenia autoimmunologiczne. Ostatnie badania wykazaly, ze wysokie
spozycie cukru u myszy nasila autoimmunizacj¢ w eksperymentalnych modelach zapalenia
okreznicy z powodu przeniesienia komorek T i eksperymentalnego autoimmunologicznego
zapalenia mézgu i rdzenia (EAE - experimental autoimmune encephalomyelitis). Dzieje si¢
tak poprzez promowanie réznicowania komorek Thl7. Opierajac si¢ na wynikach
eksperymentu, zasugerowano, ze zapalenie wywotane dietg zachodnig (WD — Western Diet)
jest spowodowane kombinacja nadmiernej ilo$ci thuszczu 1 cukrow. Z artykulu wynika, ze
sam wysoki poziom cukru nie wywotuje obserwowalnego zapalenia skory, ktore wystepuje
przy wspotistniejacej wysokiej zawartosci thuszczu w diecie. Dlatego edukacja zdrowotna
otytych pacjentow z luszczycag moze koncentrowac si¢ na sposobach utraty wagi, a takze
redukcji niektorych sktadnikow diety, w tym thuszczu 1 cukru.
Ponadto, dane te potwierdzaja hipotezg, ze sktadniki diety, a nie otylo$¢, moga powodowac
tagodne, ale klinicznie istotne zapalenie skory z dominacja Th17/Thl. Zasadne sg dalsze
badania w celu zbadania mechanizmu odpowiedzialnego za zapalenie skory wywotane dieta,
ze szczegOlnym uwzglednieniem interakcji miedzy metabolizmem, drobnoustrojami i

odpornoscia. [8]

Sara M. Wilchowski wskazuje na to, ze zdrowa dieta (bogata w skladniki odzywcze,
mato przetworzona, z niewielkg ilo$cig sktadnikéw prozapalnych) pozytywnie wptywa na
mikrobiom jelitowy, ktory moze thumi¢ cytokiny zapalne 1 zmniejsza¢ nasilenie
tuszczycy. Stosowanie probiotykow moze réwniez wplywaé¢ na te dynamike. Niestety
podczas badan na ten temat stwierdzono liczne ograniczenia, w tym brak standaryzacji diet,

brak objecia badania stolca ubezpieczeniem oraz spersonalizowane interakcje drobnoustrojow
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na gospodarzu. Potrzebne sg dalsze badania z dtuzszym okresem obserwacji 1 zwigkszong

liczbg pacjentow. [9]

W badaniach Katarzyny Donskow-Lysoniewskiej 1 Magdaleny Kierasinskiej
analizowano wplyw mikrobiomu na nasileniu tuszczycy. Wedlug nich antygeny
drobnoustrojéw  réwniez odgrywaja istotng role w regulacji immunologicznej. Skiad
mikrobiomu jelitowego moze dramatycznie wptynagé na rozwdj odporno$ci. Zmieniona
reaktywno$¢ immunologiczna moze wptywaé na podatno$¢ na choroby, zwlaszcza
autoimmunologiczne zaburzenia. W odpowiedzi na infekcje adaptacyjny ukiad
odpornosciowy rozpoznaje specyficzne antygeny poprzez receptory na powierzchni
komorki. W zaleznos$ci od tego, czy sa to bakterie oportunistyczne czy patogenne, komorki T
moga roznicowaé si¢ w komorki efektorowe T lub w komorki T regulatorowe. Dlatego
dysbioza wptywa na miejscowy i ogdlnoustrojowy uktad odpornosciowy. Nadal pozostaje nie
jasne, czy dysbioza w chorobie autoimmunologicznej jest przyczyna, czy konsekwencja
przewleklego zapalenia. Zrozumienie mechanizmu oddziatywania mikrobiomu i makrobiomu
na patogenez¢ moze okazac¢ si¢ kluczowe w zastosowaniu nowych terapii i innowacyjnych

przysztych rozwigzan. [10]

Damiani G. et al. wymieniajg sktadniki odzywcze proponowane przez poszczegdlnych

autoréw jako wspomaganie leczenia tuszczycy:

e Barrea et al. , Phan et al. , 2015, 2018 Antyoksydanty dietetyczne (wielonienasycone
kwasy tluszczowe omega-3 pochodzace z oleju rybiego, witamina B12, witamina D 1
selen)

e Subbiah et al., 2010, Diety niskoenergetyczne, wegetarianskie, dietetyczne, programy
odchudzania, dieta bezglutenowa lub bardzo niskokaloryczna bez weglowodanow

e Subbiah et al., Lin et al., 2010, 2016, Antyoksydanty dietetyczne: Witaminy (A, E i C)
i oligoelementy (zelazo, miedz, mangan, cynk i selen)

e Murzaku et al.,, Upala et al., Morken et al., 2014, 2017, 2011, Wielonienasycone
kwasy tluszczowe Omega-3

e Gueniche et al.. , 2014, Doustna suplementacja probiotykiem Lactobacillus paracasei
[11]

Nasycone Kwasy thuszczowe (SFA - saturated fatty acids) takie jak kwas palmitynowy i
stearynowy, czerwone mig¢so, cukry proste lub alkohol nasilajg tuszczyce i jej choroby

wspolistniejace poprzez:
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e aktywacje kaskady inflamasomu NLRP3 lub osi TNF-o/IL-23/IL-17,
e wytwarzanie reaktywnych form tlenu (ROS),
e prostanoidy/LT,

e dysbiozg jelit lub ttumienie komorek T-regulacyjnych.

Natomiast wielonienasycone kwasy tluszczowe PUFA Omega-3, witamina D, witamina
B12, blonnik pokarmowy, SCFA, genisteina, selen lub probiotyki tagodza przebieg tuszczycy
lub jej choroby wspotistniejace poprzez tlhumienie powyzszych zapalnych szlakow
sygnatowych lub indukcje komorek T-regulacyjnych. Manipulowanie regulujagcymi chorobg

skutkami sktadnikow odzywczych lub zywno$ci moze by¢ przydatne w leczeniu tuszczycy. [1]

W przegladzie, ktérego autorami byli Krajina I., Mihalj M., Stupin A. i Sola M.,
wyrozniono kilka badan, ktore wykazaty zwigkszony ogolnoustrojowy stres oksydacyjny,
ktéremu towarzyszy obnizona zdolno$¢ antyoksydacyjna po diecie wysokosolnej. Ponadto
pojawiaja si¢ silne jonowe dziatania na mechanizmy odporno$ciowe, takie jak roznicowanie
limfocytow T, Luszczyca zwykta (PV — psoriasis vulgaris), jako choroba zapalna skory
wywotywana glownie przez Thl7, z udowodniong akumulacjg chlorku sodu w skorze
indukowang stanem zapalnym, zastuguje na nasze zainteresowanie rolg stresu oksydacyjnego
w patogenezie PV, a takze potencjalnie korzystnym efekty, ktére mozna osiagnaé poprzez

modulacje spozycia soli w diecie 1 suplementacje antyoksydantami. [12]

Dobricd E. C. et. Al. wskazuja, ze markery stresu oksydacyjnego sa podwyzszone w
tluszczycy 1 maja zwigzek z czasem trwania i1 cigzkoscig choroby. Na stezenia tych
biomarkerow wplywa terapia przeciwluszczycowa. Ponadto na wzajemne oddzialywanie
tuszczycy 1 stresu oksydacyjnego wptywa kilka polimorfizmow, ktore powstaja w genach

kodujacych markery lub enzymy zwigzane z rOwnowaga redoks. [13]

Choroby majace wzajemny wplyw na luszczyce

Owczarczyk-Saczonek A. 1 Placek W. potwierdzili w swoim przegladzie zwigzek
otytosci 1 tuszczycy. Autorzy zaobserwowali, ze otylo$¢ stanowi niezalezny czynnik ryzyka
jej rozwoju 1 jest zwigzana z gorszym rokowaniem. Ponadto dieta niskokaloryczna, ktorej
efektem jest redukcja masy ciata polgczona z ¢wiczeniami zmniejsza nasilenie luszczycy.
Trzewna tkanka tluszczowa jest najwiekszym narzadem wydzielania wewngtrznego, ktory
produkuje cytokiny prozapalne (TNF-a, IL-6, IL-17) oraz adipokiny (adiponektyna, omentyna,

chemeryna). Te z kolei biorg udziat w rozwoju dyslipidemii, insulinoopornosci, cukrzycy, a w
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konsekwencji chorob ukladu krazenia. Szczegodlng role odgrywaja makrofagi trzewnej tkanki
thuszczowej, ktore i1lo§¢ znacznie wzrasta w otytos$ci. Odpowiadaja za rozwoj stanu zapalnego
w tkance tluszczowej i produkuja cytokiny prozapalne (TNF-a, IL-6, IL-8, IL-17, IL-18,
MCP-1) i inne adipokiny: wisfatyna, bialko wiazace retinol-4, rezystyna. Wyjasnia to
koncepcje ,,marszu tuszczycowego” i obserwacje czestego jednoczesnego wystepowania
tuszczycy 1 otytosci. Zwigzany z chorobg ogdlnoustrojowy stan zapalny, podsycany przez
cytokiny i adipokiny prowadzi do rozwoju insulinoopornosci i uszkodzenia komorek
srodblonka. Dysfunkcja $rodbtonka prowadzi do powstawania blaszek miazdzycowych i
wiekszego ryzyka rozwoju incydentéw sercowo-naczyniowych. Jako powiklanie otytosci
moze doj$¢ do rozwoju niealkoholowej stluszczeniowej choroby watroby (NAFLD -
nonalcoholic fatty liver disease), ktora wystepuje dwukrotnie czesciej u pacjentow z
tuszczyca plackowata i jest zwigzana z cigzkos$cig choroby. Kolejng konsekwencja jest rozwdj
depresji. Prawdopodobne jest, Zze cytokiny prozapalne moga zaburza¢ metabolizm
neuroprzekaznikow. Otylo$¢ moze rowniez oslabia¢ efekty leczenia tuszczycy, zwigkszajac
ryzyko dziatan niepozadanych lekéw ogolnoustrojowych, zmniejszajac skutecznos¢ lekdéw
biologicznych, ktéorych dawke nalezy dostosowaé¢ do masy ciata pacjenta. Jest czynnikiem

zwigkszajacym objetos¢ dystrybucji i powoduje obnizenie stezenia leku. [14]

Peralta C. et. Al. wskazali wiele badan, na podstawie ktéorych wykazali znaczace
dowody na to, ze zwigzek migdzy SM (sclerosis multiplex) i PS (psoriasis) jest
dwukierunkowy 1 obie jednostki s3 czym$ wigcej, niz przypadkowym schorzeniem
towarzyszacym. Przypuszcza si¢, ze SM, jak réwniez inne omawiane tutaj choroby
wspolistniejace oraz tuszczyca sg powigzane poprzez mechanizmy zapalne. Niniejszy artykut
potwierdza t¢ hipotezg. Stwierdzono, ze stwardnienie rozsiane ma podwyzszone poziomy
cytokin w surowicy u pacjentow dotknietych ta chorobg. Te same mechanizmy prozapalne sa
odpowiedzialne za wywotywanie zmian tuszczycowych i zwigkszanie nasilenia PS. Jednak
powyzsza praca wykazata, ze PS obejmuje kilka czynnikéw, w tym kwasy thuszczowe,
cytokiny, adiponektyne, nieprawidtowosci CER, migdzy innymi czynniki immunologiczne,
biomolekularne 1  genetyczne, ktéore moga prowadzi¢ do dalszego rozwoju
SM. Réwniez, nadcis$nienie tetnicze i choroby kamicy zoétciowej moga odgrywacé istotng role
w rozwoju PS. Przeglad ten potwierdza poglad, ze dietetycy i specjalisci medycyny
prewencyjnej powinni odgrywa¢ kluczowa role w ocenie i1 leczeniu pacjentdow z

tuszczyca. Autorzy powyzszego badania sugeruja, aby leczenie choroby byto przede
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wszystkim skupione na czynnikach $rodowiskowych i1 spolecznych, a nie na szlakach

genetycznych 1 immunologicznych. [15]

Dane dostarczone przez Daniela Pietrzaka et. Al. sugeruja zwigzek tuszczycy z
patologiami jamy ustnej. Sa to zarowno zmiany specyficzne dla tuszczycy, jak 1
niespecyficzne, jak jezyk geograficzny czy peknigty jezyk. Wyniki te wskazujg na znaczenie
doktadnego zbadania btony §luzowej jamy ustnej u pacjentow z tuszczycg. Choroby zapalne
jelit (IBD) sa réwniez powiazane z tuszczycg. Choroba Lesniowskiego-Crohna i1 wrzodziejace
zapalenie jelita grubego maja wspdlne podtoze genetyczne, szlaki zapalne i maja ewidentny
zwigzek z jatrogennym leczeniem anty-TNF, co wymaga opieki dermatologicznej lub
gastroenterologicznej odpowiednio u pacjentow z IBD lub luszczyca, a takze leczenie
dostosowane do objawdw. Obecnos$¢ przeciwcial swoistych dla celiakii u pacjentow z
tuszczyca 1 ich korelacja z cigzkoscia choroby wskazuja na zwigzek miedzy tymi
zaburzeniami. Patogeneza taczaca obejmuje niedobor witaminy D, szlak immunologiczny,
podtoze genetyczne i wzrost przepuszczalnosci jelit, co sugeruje potencjalng korzys¢ z diety
bezglutenowej wsrdd pacjentéw z tuszczyca. Zwigzek miedzy huszczyca a niealkoholowa
stluszczeniowa chorobg watroby implikuje badanie przesiewowe pacjentow pod katem
elementow zespotu metabolicznego i koniecznosci zmiany stylu zycia. Niektore badania
wskazujag na zwigkszong czegstos¢ wystepowania nowotworoOw u pacjentdéw z tuszczyca,
prawdopodobnie z powodu negatywnego wpltywu zmian skoérnych na styl zycia, a nie roli
tuszczycy w karcynogenezie. Jednakze, nie ma wystarczajacych danych, aby wykluczy¢
onkogenne dziatanie luszczycy. Dlatego wszystkie wspotistniejace choroby zwigzane z
tuszczyca wskazuja na znaczenie wielodyscyplinarnego podejscia w leczeniu tych pacjentow.

[16]

Luszczyca a stres psychiczny

Doktadna rola stresu 1 MC (mastocytow) w patofizjologii tuszczycy pozostaje
niejasna. Jednak dowody wykazaly, ze glowne szlaki fizjologiczne obejmuja o§ HPA
(hypothalamic-pituitary-adrenal axis), o§ wspotczulng-nadnerczowo-rdzeniowa, obwodowy
uktad nerwowy i szlaki immunologiczne. MC odgrywaja wazng role immunomodulacyjng
poprzez uwalnianie licznych mediatorow prozapalnych i przeciwzapalnych. Dzigki temu
uklad odporno$ciowy ma zdolno$¢ szybkiego reagowania na zmieniajace si¢ warunki
srodowiskowe. Immunofenotyp MC nie jest jednorodny: moze si¢ r6zni¢ w zaleznosci od

aktualnej aktywnosci lub lokalizacji. W przypadku tuszczycy istniejg rowniez dowody na to,
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ze wspomagajace podej$cie poznawczo-behawioralne moze skutkowaé¢ zmniejszeniem stresu
psychicznego. Potrzebne sa dalsze badania, aby zrozumie¢ powigzania mi¢dzy uktadem

nerwowym, hormonalnym i odpornosciowym w patofizjologii tuszczycy. [17]

Serotonina i1 dopamina odgrywaja znaczaca role w tuszczycy. Stres psychiczny z kolei
moze wplywa¢ na poziom serotoniny i dopaminy, ktore maja posredni wplyw na
tuszczyce. Potrzebne sa bardziej szczegoétowe badania biomolekularnego mechanizmu roli

serotoniny 1 dopaminy przy uzyciu wigkszej liczby probek. [18]

Luszczyca, a palenie tytoniu

Constantin M. M. et al. wskazuja, ze palenie tytoniu nie wptywa na odpowiedZ na
leczenie biologiczne u pacjentéw z tuszczyca umiarkowang i cigzka. Wyraznie dowiedziono
jdnak, ze palenie jest zaangazowane w patogeneze tuszczycy, zarowno jako wyzwalacz
choroby, jak i1 czynnik nasilajacy. Dlatego autorzy sugeruja, ze lekarze maja obowigzek
doradza¢ 1 zachecaé pacjenta do rzucenia palenia lub ograniczenia palenia, co jest istotnym

krokiem w leczeniu choroby. [19]

Czynniki epigenetyczne w luszczycy

W ostatnich latach odkryto ponad 60 loci podatnosci na tluszczyce. Zidentyfikowane
geny wyjasniaja jednak tylko 28% odziedziczalno$ci tuszczycy, sugerujac istnienie
dodatkowych, dotychczas niezidentyfikowanych zrodet odziedziczalnosci. Czg$ciowo za te
rozbiezno$¢ moga odpowiada¢ modyfikacje epigenetyczne przekazywane z pokolenia na
pokolenie. Ponadto rdézne ekspozycje Srodowiskowe moga wywotywaé somatyczne

modyfikacje epigenetyczne, zmieniajagc podatno$¢ jednostki na chorobe. [20]

Regulacja epigenetyczna specyficzna dla luszczycy moze stanowi¢ nowe cele
terapeutyczne 1 stuzy¢ jako potencjalny biomarker do diagnozowania i monitorowania
leczenia. Wymaga to jednak lepszego zrozumienia zmian epigenetycznych zwigzanych z
tuszczyca. Weiaz brakuje badan opartych na modelach wielokomdrkowych, badaniach in vivo
oraz terapii skojarzonych wykorzystujacych celowanie epigenetyczne w potaczeniu ze
standardowym leczeniem luszczycy. Lepsze zrozumienie mechanizméw epigenetycznych

lezacych u podstaw patogenezy tuszczycy przyspieszy i ulatwi przyszie zastosowanie
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modyfikatorow epigenetycznych w leczeniu tuszczycy, a takze moze przyczyni¢ si¢ do

opracowania skutecznych metod zapobiegania tej chorobie. [20]

PODSUMOWANIE

o Aktywno$¢ fizyczna, zwlaszcza forsowna, wymagajaca wickszego 1 dtuzszego
wysitku miata pozytywny wpltyw na stan zdrowia osob z tuszczyca, co przede
wszystkim zwigzane jest ze zmniejszeniem ilosci tkanki tluszczowej oraz
kontrolg stgzenia cukrow 1 lipidow we krwi. Zmniejszona ilo$¢ tkanki
thuszczowej prowadzi do zmniejszenia produkcji cytokin prozapalnych, a w
konsekwencji zmniejszenia ogolnoustrojowego stanu zapalnego. Rowniez
aktywno$¢ na wolnym powietrzu sprzyja dziataniu helioterapii, ktora silnie
tagodzi objawy tuszczycy.

e Bardzo waznym, ale i rozbudowanym czynnikiem jest szeroko rozumiana dieta.
Wykazano efektywno$¢ diety niskokalorycznej 1 ketogenicznej jako skutecznego
dodatku do leczenia farmakologicznego. Czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi
huszczycy jest z kolei stres oksydacyjny nasilony miedzy innymi przy wysokiej
zawartosci soli w diecie.

e Istotny dla przebiegu tuszczycy rowniez jest stan mikroflory jelitowej, ktéra
umozliwia prawidlowy metabolizm substancji dostarczanych do organizmu.

e Choroby wspétistniejace, ktore moga mie¢ wzajemny wplyw na tuszczyce, to
migdzy innymi otylo$¢, stwardnienie rozsiane (SM), choroby zapalne jelit,
celiakia, choroby blon §luzowych, niealkoholowa stluszczeniowa choroba
watroby.

e Pozostale czynniki majace wplyw na nasilenie tuszczycy wymienione w
przeanalizowanych artykutach to stres psychiczny i jego wzajemna relacja z

serotoning i dopaming, palenie tytoniu, czy czynniki epigenetyczne.
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