
Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2012, Tom 18, Nr 4, 405-408
www.monz.plPRACA POGLĄDOWA

Czy odpowiednia dieta może być pomocna 
w leczeniu łuszczycy zwykłej?
Diana Wasiluk, Lucyna Ostrowska, Ewa Stefańska
Zakład Dietetyki i Żywienia Klinicznego, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku

Wasiluk D, Ostrowska L, Stefańska E. Czy odpowiednia dieta może być pomocna w leczeniu łuszczycy zwykłej? Med Og Nauk Zdr. 2012; 
18(4): 405-408.

Streszczenie
Łuszczyca zwykła jest przewlekłą, nawracającą zapalną chorobą skóry o nieznanej do końca etiologii. Choroba dotyczy 2-3% 
populacji na świecie. Charakteryzuje się nadmierną proliferacją komórek naskórka i stanem zapalnym w skórze właściwej. Do 
uznanych czynników prowokujących wysiew choroby należą: czynniki genetyczne, immunologiczne, infekcje, stres, urazy 
oraz używki. Dieta jest czynnikiem środowiskowym, który istotnie może wpływać na przebieg choroby. Stwierdzono, że 
diety o niskiej podaży energii aktywują naturalne mechanizmy przeciwzapalne. Otyłym pacjentom z łuszczycą zaleca się 
zmniejszenie masy ciała. Wyeliminowanie lub ograniczenie z diety spożycia produktów zwierzęcych (dieta wegetariańska) 
powoduje ograniczenie podaży nasyconych kwasów tłuszczowych. Dieta bogata w wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
omega – 3, polegająca na zwiększeniu spożycia ryb morskich (sardynka, łosoś, makrela, śledź, tuńczyk), łagodzi objawy 
łuszczycy. Pacjentom tym zaleca się spożycie dużej ilości świeżych warzyw i owoców. U pacjentów z łuszczycą ważne jest 
utrzymanie prawidłowego poziomu witaminy D3. Stwierdzono, że u osób z potwierdzoną nadwrażliwością na gluten za-
stosowanie diety bezglutenowej może hamować aktywność łuszczycy. Wskazane jest wyeliminowanie stosowania używek 
(tytoń, alkohol).

Słowa kluczowe
dieta, łuszczyca zwykła, kwasy tłuszczowe

WPROWADZENIE

Na podstawie danych z piśmiennictwa przedstawiono 
wpływ diety na przebieg i leczenie łuszczycy zwykłej.

Łuszczyca jest przewlekłym i nawrotowym schorzeniem 
układowym, głównie dotyczącym skóry i układu kostno-
-stawowego. Choroba charakteryzuje się niepełną, zaburzoną 
proliferacją komórek naskórka i stanem zapalnym w skórze 
właściwej. Najczęstszą odmianą jest łuszczyca zwykła (pso-
riasis vulgaris) [1]. Szacuje się, że cierpi na nią 2-3% populacji 
na świecie. W Polsce na łuszczycę zwykłą choruje około 1 
mln osób [2]. U około 2/3 pacjentów choroba ma przebieg 
łagodny, natomiast u pozostałej części rozwijają się cięższe 
postacie choroby. Częstość występowania jest jednakowa 
u obu płci [3].

Pierwsze objawy łuszczycy mogą mieć początek w każdym 
wieku – od wczesnego dzieciństwa po wiek podeszły. Spora-
dycznie pojawia się w wieku noworodkowym i niemowlęcym, 
najczęściej w wieku pokwitania oraz między 50-60 rokiem 
życia, kiedy to stwierdza się wyraźny wzrost ujawniania się 
tej choroby. Zmiany skórne mogą utrzymywać się przez całe 
życie pacjenta lub występować okresowo [4, 5].

Pomimo dziesięcioleci bardzo intensywnych badań nauko-
wych, etiologia łuszczycy nie jest w pełni poznana. Przyjmuje 
się, że jest ona wieloczynnikowa, ze szczególną rolą złożonych 
czynników genetycznych (m. in. efektu epigenetycznego) 
i szeroko pojętych – środowiskowych, w tym związanych ze 
stylem życia [6]. W patogenezie łuszczycy odkryto w ostat-
nich latach kluczową rolę interleukiny (ang. interleukin – IL) 
12 i IL-23, które biorą udział w interakcji pomiędzy komór-
kami układu immunologicznego a cytokinami prozapal-

nymi. Stymulują one różnicowanie naiwnych limfocytów 
T w subpopulację Th1 i Th17, a następnie ich proliferację, 
co jest źródłem innych mediatorów zapalnych: TNF-a (ang. 
tumor necrosis factor alpha), IL-2, IL-6, IL-17, IL-21, IL-22, 
IFN-g (ang. interferon gamma) [7, 8]. Rolę IL-12/23 potwier-
dza skuteczność leczenia biologicznego z użyciem białka 
monoklonalnego, skierowanego przeciwko cząsteczce p40, 
będącej wspólną podjednostką dla obu cytokin [9].

Dieta, obok uznanych czynników prowokujących wysiew 
łuszczycy, jest czynnikiem środowiskowym, który istotnie 
może wpływać na przebieg choroby [10].

Rucevic i wsp. opisuje badanie przeprowadzone w Chor-
wacji wśród 82 pacjentów w wieku 46-65 lat. Badana grupa 
(42 osoby) oprócz leczenia miejscowego dodatkowo stosowała 
dietę niskoenergetyczną przez 4 tygodnie. Grupa kontrolna 
(40 osób: 22 mężczyzn i 18 kobiet) otrzymywała tylko leczenie 
miejscowe i regularne jedzenie szpitalne. U osób stosujących 
leczenie miejscowe i dodatkowo dietę niskoenergetyczną, 
znacznie zmniejszyło się stężenie lipidów w stosunku do 
grupy kontrolnej, jak również zmniejszyło się nasilenie zmian 
chorobowych [11]. Stwierdzono, że krótkotrwałe głodówki, 
diety o niskiej podaży energii wykazały obniżenie aktywno-
ści limfocytów CD4+ (dochodzi do ograniczenia procesów 
zapalnych) oraz wzrost produkcji cytokin przeciwzapalnych, 
np. interleukiny 4 (IL-4) [12]. Wykazano, że podwyższony 
(26-29 kg/m2) wskaźnik masy ciała (ang. body mass index 
– BMI) nieznacznie zwiększa ryzyko łuszczycy, jednak oty-
łość (BMI > 30) zwiększa to ryzyko ponad dwukrotnie [13]. 
Badanie Gisondiego i wsp. wykazało, że zmniejszenie masy 
ciała wśród otyłych pacjentów z łuszczycą oraz stosowanie 
diety niskokalorycznej mogą uzupełnić tradycyjne metody 
farmakologiczne w leczeniu tych pacjentów [14]. Stosowanie 
diety o niskiej zawartości energii oraz normalizacja masy cia-
ła mogą być ważnym czynnikiem wspomagającym leczenie 
łuszczycy.
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Nienasycone kwasy tłuszczowe, które mają podwójne wią-
zanie, łatwo wchodzą w reakcję z tlenem. Peroksydacja nie-
nasyconych kwasów tłuszczowych prowadzi do powstawania 
nadtlenków kwasów tłuszczowych. Nadtlenki są produktami 
pośrednimi utleniania, produktem końcowym jest alde-
hyd malonowy. Podczas tworzenia się nadtlenków powstają 
wolne rodniki (ROO-, RO-, OH-), które są szkodliwe dla 
organizmu. Wolne rodniki powstają w wyniku reakcji ok-
sydacyjno – redukcyjnych, a także oddziaływań czynników 
z otoczenia. Wolne rodniki uszkadzają błony komórkowe, 
kwasy nukleinowe, reagują z białkami, łatwo się wbudowują 
w tkankę. Uszkodzone tkanki mogą być przyczyną chorób 
degeneracyjnych, stanów zapalnych, nowotworowych, sta-
rzenia się organizmu. Przed szkodliwym działaniem wolnych 
rodników tlenowych i ich pochodnych chronią tzw. prze-
ciwutleniacze (witaminy E, C, A, β – karoten i flawonoi-
dy) [15]. Flawonoidy neutralizują wolne rodniki, wykazują 
działanie przeciwzapalne, jako inhibitory cyklooksygenaz 
(COX), lipoksygenaz hamują uwalnianie interleukin: IL-1, 
IL-8, IL-10 i IL-12, normalizują różnicowanie keratyno-
cytów. U pacjentów z łuszczycą stwierdzono niski poziom 
selenu, beta – karotenu i alfa – tokoferolu. [10, 16]. Obecność 
stresu oksydacyjnego i wynikający wzrost rodników może 
odgrywać istotną rolę w mechanizmie zapalnym łuszczycy. 
Spożycie świeżych warzyw i owoców może być pomocne 
w leczeniu łuszczycy ze względu na wysoką zawartość ka-
rotenoidów, flawonoidów oraz witaminy C [13]. Prowadzone 
były badania nad wyrównaniem niedoboru selenu we krwi 
u chorych na łuszczycę. Suplementacja tym pierwiastkiem 
nie wykazała wyraźnej poprawy zmian chorobowych [16].

Kwasy tłuszczowe nasycone i jednonienasycone mogą być 
syntetyzowane w organizmie człowieka, nie są niezbędnymi 
składnikami pożywienia. Natomiast niezbędne nienasycone 
kwasy tłuszczowe (NNKT), w szczególności kwas linolowy 
i α-linolenowy, nie są syntetyzowane w ustroju człowieka, 
dlatego muszą być dostarczane z pożywienia [17]. Pozostałe 
kwasy nienasycone długołańcuchowe z obu rodzin (omega – 3 
i omega – 6) mogą powstać w wyniku działania elongaz (en-
zymów wydłużających łańcuch) i desaturaz (tworzą wiązania 
podwójne) [15, 18]. Z wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych (C20) w wyniku enzymatycznego rozpadu powstają bio-
logicznie czynne związki regulujące czynność wielu tkanek 
i narządów (np. układu sercowo-naczyniowego) – tzw. ei-
kozanoidy [19]. Zalicza się do nich: prostaglandyny, trom-
boksany, leukotrieny, lipoksyny. Prostaglandyny powstają 
z kwasu arachidonowego pod wpływem cyklooksygenazy 
COX (COX-1 konstytutywnej o stałym poziomie ekspresji 
w tkankach oraz COX-2 indukowalnej, która jest syntetyzo-
wana w odpowiedzi na bodźce zapalne oraz czynniki wzro-
stowe i odpowiada za zwiększoną produkcję prostaglandyn 
w przebiegu procesu zapalnego) [20]. U chorych na łuszczycę 
występują zaburzenia szlaku przemian NNKT [21, 22]. Na 
podstawie wyników analizy lipidów osocza chorych na łusz-
czycę stwierdzono, że kwas linolowy (n-6) i α-linolenowy (n-
3) występują w małym stężeniu [18]. W łuszczycy występuje 
nadmierne i nieprawidłowe rogowacenie naskórka (łuski). 
Choroba cechuje się zmniejszoną ilością wolnych kwasów 
tłuszczowych, zaburzoną produkcją i dystrybucją ceramidów 
[23, 24]. Oceniano znaczenie kwasu gamma–linolenowego 
(GLA) u chorych na łuszczycę [21]. Kwas gamma – linole-
nowy w organizmie człowieka jest przekształcany do kwasu 
dihomo-gamma-linolenowego (DGLA), który bierze udział 
w syntezie prostaglandyny (PGE1) i kwasu 15-hydroksyei-

kozatrienowego (15 – HETE) (związki przeciwzapalne i an-
typroliferacyjne, m.in. poprzez blokadę syntezy leukotrienu 
B4-LTB4). GLA aktywuje oksydoreduktazę (enzym układu 
antyoksydacyjnego). Metabolity DGLA hamują nadmierne 
podziały komórek naskórka u zwierząt, natomiast podawanie 
im olejów zawierających GLA jest skuteczne w leczeniu obja-
wów podobnych do łuszczycy u ludzi [21]. Poprawę nasilenia 
zmian chorobowych wśród pacjentów z łuszczycą zaobserwo-
wano po spożyciu produktów bogatych w wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe omega – 3 (EPA – eikozapentaenowy, DHA 
– dokozaheksaenowy). W porównaniu do pacjentów, których 
dieta była uboga w kwasy omega – 3, pacjenci spożywający 
z dietą te kwasy wyróżniali się obniżeniem wskaźnika PASI 
(Psoriasis Area and Severity Index) – wskaźnik określający 
stopień ciężkości łuszczycy [25]. Rzadziej na łuszczycę cho-
rują Eskimosi. Ich tradycyjny sposób żywienia jest bogaty 
w ryby morskie. Dieta osób zamieszkujących tereny Afryki 
Zachodniej jest bogata w kwasy tłuszczowe omega–3. Wśród 
tej populacji odsetek osób chorujących na łuszczycę jest bar-
dzo niski [26]. Pomocne w leczeniu łuszczycy zwykłej może 
być spożycie 170 g tłustych ryb morskich w ciągu dnia, 1,8 g/
dobę oleju z ryb, natomiast w ostrej kropelkowatej łuszczycy 
(psoriasis guttata) podaż EPA i DHA w ilości 4,2 g/dzień [27, 
28, 29]. Źródłem wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
omega – 3 są: oleje (lniany, rzepakowy, sojowy, kukurydzia-
ny), rośliny liściaste oraz ryby morskie (sardynka, łosoś, 
makrela, śledź, tuńczyk) [17].

Wolters w swojej pracy zwraca uwagę na zwiększoną ilość 
kwasu arachidonowego (AA), jego prozapalnych pochod-
nych, np. LTB4, w skórze chorych na łuszczycę [10]. Kwas ara-
chidonowy stymuluje produkcję IL-1 i wzmacnia odpowiedź 
tkankową na tę cytokinę. Bogate w kwas arachidonowy są 
produkty zwierzęce, w tym mięso [15]. Obniżenie produkcji 
leukotrienów prozapalnych (LTB4) przez organizm można 
osiągnąć wykluczając z diety mięso (dieta wegetariańska) 
[10]. Powyższe dane wskazują na to, że uzupełnianie niedo-
borów NNKT łagodzi objawy łuszczycy. Szczególnie korzyst-
ne jest stosowanie kwasu eikozapentaenowego (zawartego 
w oleju rybim) i GLA [29, 30, 31, 32].

Wśród chorych z łuszczycą istnieje grupa pacjentów, u któ-
rych współistnieje choroba trzewna. U pacjentów z celiakią 
częściej występuje łuszczyca zwykła oraz łuszczyca stawowa 
[33]. Celiakia (choroba trzewna) jest przewlekłą chorobą, 
która charakteryzuje się wrodzoną nietolerancją glutenu. Pro-
wadzi do zmiany struktury jelita cienkiego i objawów zespołu 
złego wchłaniania. Wpływ na rozwój choroby trzewnej mają 
czynniki genetyczne, immunologiczne oraz środowiskowe, 
np. infekcje, rodzaj diety. Większość osób chorujących na 
celiakię ma potwierdzoną obecność antygenów HLA-DQ2 
i DQ8 [31]. Chorobę wyzwalają prolaminy zawarte w pszenicy 
(gliadyna), życie (sekalina) i jęczmieniu (hordeina). Powodują 
one łańcuch reakcji aktywujących limfocyty T CD4. Lim-
focyty Th1 wytwarzają interferon gamma, który pobudza 
makrofagi, limfocyty cytotoksyczne CD8+ i limfocyty T, 
które produkują cytokiny prozapalne (IL-1, TNF-α, INF-b). 
Powstaje reakcja zapalna, dochodzi do uszkodzenia błony 
śluzowej jelita [32]. Limfocyty Th2 produkują IL-4, IL-5, IL-
10, które pobudzają znajdujące się w ścianie jelita limfocyty B 
do produkcji autoprzeciwciał i przeciwciał przeciw gliadynie 
[34]. Stwierdzono, że pacjenci z łuszczycą mają podwyższony 
poziom przeciwciał IgA i IgG przeciwko gliadynie [35, 36]. 
Wykazano również, że stosowanie diety bezglutenowej wpły-
wa na poprawę zmian chorobowych u chorych na łuszczycę, 
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u których współistnieje choroba trzewna. Wolters przytacza 
badanie, w którym 33 osoby z podwyższonym stężeniem 
przeciwciał i 6 osób z prawidłowym stężeniem przeciwciał 
przeciwko gliadynie podjęło 3-miesięczną dietę bezgluteno-
wą. Do oceny nasilenia łuszczycy wykorzystano wskaźnik 
PASI. U 30 pacjentów zmniejszyło się nasilenie zmian cho-
robowych (odnotowano znaczący spadek wartości wskaźnika 
PASI). Brak poprawy stwierdzono u pacjentów z prawidło-
wym stężeniem przeciwciał. U 82% pacjentów, którzy uzy-
skali poprawę, poziom przeciwciał przeciw gliadynie obniżył 
się po zastosowaniu diety bezglutenowej. Następnie pacjenci 
wrócili do swoich zwykłych diet na 3 miesiące. W tym okresie 
zmiany chorobowe nasiliły się u 18 spośród 30 pacjentów 
z grupy z podwyższonym poziomem przeciwciał, którzy 
wcześniej uzyskali poprawę dzięki diecie bezglutenowej [10].

Stwierdzono, że pacjenci z łuszczycą mają obniżoną ilość ak-
tywnej formy witaminy D (1α,25-dihydroksycholekalcyferol) 
w surowicy [37]. Badania publikowane przez różnych autorów 
dowiodły, że doustne podawanie witaminy D3 jest skuteczne 
w leczeniu tego schorzenia [38, 39, 40, 41]. Suplementację 
witaminy D3 można stosować u chorych, którzy nie są lecze-
ni miejscowymi analogami kalcypotriolu. Stwierdzono, że 
równoczesne stosowanie miejscowych i ogólnych preparatów 
witaminy D3 może doprowadzić do hiperkalcemii [10]. Dlate-
go miejscowe pochodne i analogi witaminy D3 są rutynowo 
stosowane w leczeniu łuszczycy [42].

Alkohol stymuluje uwalnianie histaminy, zwiększa pro-
dukcję cytokin prozapalnych oraz nasila produkcję wol-
nych rodników. Badanie Higginsa dowodzi, iż spożywany 
w nadmiernych ilościach nasila zmiany skórne, prowadzi do 
cięższego przebiegu łuszczycy. U przewlekłych alkoholików 
zwiększa oporność na leczenie łuszczycy oraz zwiększa liczbę 
działań ubocznych [43]. Okres abstynencji łagodzi przebieg 
choroby [43, 44, 45, 46].

Nikotyna wpływa na funkcję układu immunologicznego, 
w tym na wrodzoną i nabytą odpowiedź immunologiczną. 
Palenie powoduje nadprodukcję interleukiny 1 (IL-1), zwięk-
sza powstawanie TNF-α oraz uwalnianie czynników wzrostu 
z komórek jednojądrzastych. Nikotyna pobudza ekspresję 
antygenów zgodności tkankowej MHC II oraz cząstek ad-
hezyjnych na komórkach dendrytycznych. Nasila to reakcję 
zapalną w skórze [48]. Badania kliniczne wykazały, że osoby 
palące tytoń są narażone na większe ryzyko wystąpienia 
łuszczycy [43, 47]. Najsilniejszy negatywny wpływ palenia 
tytoniu w przebiegu łuszczycy krostkowej dłoni i stóp zaob-
serwowano wśród kobiet [48].

PODSUMOWANIE

Na podstawie zebranych danych można przypuszczać, 
że odpowiednie leczenie dietetyczne może być pomocne 
w leczeniu łuszczycy zwykłej. Normalizacja masy ciała 
oraz stosowanie diety o niskiej zawartości energii mogą 
odgrywać istotną rolę w leczeniu tego schorzenia. Zaleca się, 
aby w diecie zwiększyć podaż warzyw i owoców, bogatych 
w karotenoidy, flawonoidy oraz witaminę C. Dieta bogata 
w wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega – 3, których 
głównym źródłem są ryby morskie (sardynka, łosoś, makrela, 
tuńczyk), łagodzi przebieg choroby. Pacjentom z łuszczycą 
zaleca się ograniczenie spożycia produktów zwierzęcych 
(dieta wegetariańska). Wyeliminowanie stosowania używek 
(tytoń, alkohol) łagodzi przebieg choroby.
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Can an adequate diet be helpful in the treatment of 
psoriasis vulgaris?

Abstract
Psoriasis vulgaris is a chronic, remittent, inflammatory skin disease with unknown etiology. The disease affects 2-3% of 
the population worldwide. It is characterized by an excessive proliferation of epidermal cells and state of inflammation in 
the dermis. The factors instigating the eruption of the disease are: genetic, immunological, infections, stress, injuries and 
stimulants. Diet is an environmental factor that may essentially affect the course of the disease. It has been ascertained 
that diets with low energy supply activate natural anti–inflammatory mechanisms. Overweight patients with psoriasis are 
recommended to reduce body weight. The elimination or limitation of the consumption of animal products (vegetarian 
diet) results in the reduction in the supply of saturated fatty acids. A diet rich in polyunsaturated fatty acids omega – 3, i.e. 
an increase in the consumption of sea fish (sardine, salmon, mackerel, herring, tuna) alleviates the symptoms of psoriasis. 
Patients are recommended to consume large quantities of fresh vegetables and fruits. It seems essential for psoriasis 
patients to have an appropriate serum concentration of vitamin D3. It has been observed that in patients with confirmed 
gluten intolerance the application of a gluten–free diet can considerably inhibit the activity of psoriasis. The elimination of 
the use of stimulants (tobacco, alcohol) is also recommended.

Key words
diet, psoriasis vulgaris, fatty acids
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