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STRESZCZENIE

ABSTRACT

DIETA KETOGENICZNA JAKO STRATEGIA WSPOMAGAJACA
W TERAPII L.USZCZYCY

A KETOGENIC DIET AS A SUPPORTIVE STRATEGY IN PSORIASIS THERAPY

Yuszczyca jest przewlekta choroba autoimmunologiczng z towarzyszacym stanem zapalnym i licznymi
chorobami wspotistniejacymi. Coraz czesciej zwraca si¢ uwage na wpltyw stylu zycia i zywienia na ak-
tywnos$¢ choroby, cho¢ brak jeszcze jednoznacznych zalecen dietetycznych. W literaturze analizowano
rozne modele zywienia, w tym diet¢ srodziemnomorska, bezglutenowa, wegetarianska oraz ketogenicz-
ng. Dane wskazuja, ze bardzo niskokaloryczna dieta ketogeniczna moze przynosi¢ szybkie korzysci u
pacjentow z tuszczyca i otytoscig — po 4 tygodniach obserwowano okoto 50-procentowa poprawe PASI
oraz zmniejszenie $wigdu, bolu, poprawe jakosci zycia i wybranych parametrow metabolicznych. Bada-
nia metabolomiczne potwierdzajg ketozg i czesciowg normalizacje metabolizmu aminokwasow, a w pro-
filu zapalnym spadek stezen IL-2 i IL-1B. Poprawa nie musi by¢ $cisle zwigzana z wyjsciowym BMI ani
zakresem redukcji tkanki thuszczowej. Modele zwierzece sugerujg jednak, ze efekt zalezy od rodzaju
thuszczow - trojglicerydy srednio- 1 dlugotancuchowe moga nasila¢ stan zapalny. Ograniczeniami dotych-
czasowych prac sg male proby, brak randomizacji, krotka obserwacja i rownolegta suplementacja. Ze
wzgledu na ryzyko niedobordw i dziatan niepozadanych dieta ketogeniczna powinna by¢ traktowana jako
krotkotrwaty element terapii wspomagajacej u pacjentéw z tuszczyca i nadwaga/otytoscia, pod nadzorem
dermatologa i dietetyka. Konieczne sg dalsze, dobrze zaprojektowane badania randomizowane, aby oce-
ni¢ skutecznos$¢, bezpieczenstwo i optymalny sktad makrosktadnikow.

SEOWA KLUCZOWE: tluszczyca, dieta ketogeniczna, VLCKD (Bardzo niskokaloryczna dieta
ketogeniczna), stan zapalny, dietoterapia

Psoriasis is a chronic autoimmune skin disease associated with systemic inflammation and numerous
comorbidities. Increasing attention is being paid to the role of lifestyle and diet in modulating disease
activity, although specific dietary recommendations have not yet been established. Various dietary pat-
terns have been examined in the literature, including Mediterranean, gluten-free, vegetarian and vegan
diets, as well as, in recent years, the ketogenic diet. Evidence suggests that a very-low-calorie ketogenic
diet may provide rapid clinical benefits in patients with psoriasis and obesity. Studies have reported an
approximately 50% reduction in PASI after just four weeks, along with improvements in itch, pain, qual-
ity of life and selected metabolic parameters. Metabolomic analyses confirm ketosis and partial normal-
ization of amino-acid metabolism, while inflammatory profiling has shown reductions in IL-2 and IL-1.
Clinical improvement does not necessarily depend on baseline BMI or the degree of fat-mass reduction.
Animal studies indicate that the type of dietary fat is important, as medium- and long-chain triglycerides
may exacerbate inflammation. Existing studies are limited by small sample sizes, lack of randomized
control groups, short follow-up periods and concurrent supplementation. Given the risk of micronutrient
deficiencies and adverse effects, the ketogenic diet should be considered only as a short-term adjunctive
therapy for patients with psoriasis and overweight/obesity, under close supervision by a dermatologist
and dietitian. Well-designed randomized trials are needed to determine the efficacy, safety and optimal
macronutrient composition of this dietary approach.
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WSTEP

Luszczyca to przewlekla, autoimmunologiczna choroba zapalna skory o zréznicowanych manife-
stacjach skornych 1 ogolnoustrojowych. Jej czgsto§¢ waha si¢ w populacjach: 1,92% w Europie Zachodniej
1 1,50% w USA, a na §wiecie choruje na nig powyzej 125 mln osob (Sieminska et al., 2024, Parisi et al.,
2020). Najczestsza postacia jest tuszczyca plackowata (Armstrong & Read, 2020), jednak ICD-11 (Interna-
tional Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, 11th Revision) wyrdznia takze
inne rodzaje tuszczycy, takie jak tuszczyca kropelkowa czy krostkowa (World Health Organisation, 2022).
ICD-11 w klasyfikacji luszczycy wymienia takze tuszczycowe zapalenie stawow (LZS), ktore moze wyste-
powac¢ nawet u ponad 30% chorych na tuszczyce¢ (Petrovic ef al., 2024).

Luszczyca moze wystapi¢ na kazdym etapie zycia; jednakze obserwuje si¢ dwa szczyty zapadalno-
Sci: pierwszy w mlodosci (okoto 20-30 lat) i drugi w wieku dojrzatym (okoto 50—60 lat). Statystycznie
u kobiet poczatek choroby wystepuje wezesniej niz u mezezyzn (Almenara et al., 2024). Doktadny mecha-
nizm powstawania tuszczycy nie jest w petni poznany, jednak badania wskazuja, Ze istotng role w jej po-
czatku odgrywaja czynniki genetyczne, immunologiczne, sSrodowiskowe oraz styl zycia (Petit, et al., 2021).
Analizy genomowe i badania epidemiologiczne taczg z ryzykiem tuszczycy m.in. geny szlaku IL-17, oty-
to$¢ oraz zakazenia (Chiricozzi et al., 2011; Kamiya et al., 2019).

W tuszczycy dochodzi do nadmiernej proliferacji keratynocytow warstwy podstawnej oraz zabu-
rzen réznicowania naskérka, czego morfologicznym wyrazem sg parakeratoza (obecno$¢ jader w warstwie
rogowej) 1 hiperkeratoza (nadmierne rogowacenia naskorka). Tranzyt naskérkowy ulega istotnemu przy-
spieszeniu: zamiast ~28 dni komoérki przemieszczajg si¢ z warstwy podstawnej do warstwy rogowej w 4—5
dni, co skutkuje niepelng keratynizacja i pogrubieniem naskorka. Towarzyszaca temu dysregulacja metabo-
liczna — wzrost zapotrzebowania na energi¢ 1 prekursory biosyntezy — dodatkowo nasila proliferacje i
utrwala zmiany tuszczycowe (Liu et al., 2024).

Cho¢ zmiany skérne sg najbardziej widocznym objawem tuszczycy, choroba ta czesto wspoélistnieje
z innymi schorzeniami. Laczy si¢ ja m.in. z cukrzyca typu 2, zespotem metabolicznym czy chorobami ptuc
(Pannu and Rosmarin, 2021; Mustata et al., 2024; Cipolla et al., 2024). Wykazano réwniez, ze tuszczyca
to ogo6lnoustrojowy stan zapalny, ktdry sprzyja rozwojowi miazdzycy i zwigksza ryzyko chordb sercowo-
naczyniowych (Zhao et al., 2024; Ghao et al., 2022). Dodatkowo wskazuje si¢ na znaczace obnizenie jako-
Sci zycia pacjentow cierpiacych na tuszczyce, czego wynikiem moga by¢ zaburzenia psychiczne — nawet
przy dobrze kontrolowanych zmianach skérnych — najczesciej objawow leku i depresji (Alvarez et al.,
2018).

POSTEPOWAN IE ZYWIENIOWE W LUSZCZYCY

Pacjenci z tuszczyca czg¢sto siggaja po modyfikacje stylu zycia w celu tagodzenia objawdw. Obecnie
wiadomo, ze palenie tytoniu, alkohol i stres wplywaja na nasilenie choroby (World Health Organisation,
2016; Afifi et al., 2017), natomiast rola diety w prowadzeniu tuszczycy nadal jest tematem badan. Dostepne
dane wskazuja, iz zywienie moze modulowa¢ odpowiedz immunologiczng i zapalng (Katsimbri et al.,
2021), a okreslone sktadniki odzywcze lub wzorce dietetyczne moga nasili¢ badz tagodzi¢ objawy (Kanda
et al., 2020). Brakuje jednak specyficznych wytycznych zywieniowych dla tej jednostki chorobowe;.

W literaturze opisano zastosowanie diety $rdédziemnomorskiej (ang. Mediterranean Diet, MD)
u chorych na tuszczycg. MD — bogata w owoce, warzywa, orzechy, rosliny stragczkowe, pelne ziarna oraz
oliwe z oliwek (zrodto MUFAs, czyli jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych), przy ograniczeniu czer-
wonego mig¢sa i nabialu wigze si¢ z mniejszym ryzykiem choréb o podtozu zapalnym (Phan et al., 2018;
Barrea et al., 2015). Badania przekrojowe wykazaly, ze stabsze przestrzeganie MD koreluje z wyzszym
PASI (Psoriasis Area and Severity Index — skala nasilenia tuszczycy) i wyzszym poziomem CRP (C-reac-
tive protein — biatko ostrej fazy); niezaleznymi wskaznikami byly: EVOO (extra virgin olive oil, oliwa
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z pierwszego tloczenia) w odniesieniu do PASI oraz spozycie ryb w odniesieniu do CRP. Poniewaz te wzor-
ce zywieniowe dziataly synergistycznie, trudno przypisaé efekt pojedynczym sktadnikom, a dostgpne ba-
dania przekrojowe nie pozwalaja na wnioskowanie przyczynowe (Phan er al, 2018; Barrea
etal., 2015).

Dieta bezglutenowa (GFD — gluten free diet) moze by¢ zasadna przede wszystkim u chorych na
tuszczyce, u ktorych wykrywa si¢ przeciwciata zwigzane z nadwrazliwoscia na gluten — zwlaszcza anty-
gliadynowe (AGA IgA/IgQ), a takze przeciw transglutaminazie tkankowej (anti-tTG) czy endomysium
(EMA — Endomysial Antibodies), co sugeruje wspotistnienie celiakii lub nieceliakalnej nadwrazliwo$ci na
gluten. W tej podgrupie obserwowano tagodzenie nasilenia zmian skornych po wprowadzeniu GFD. Nale-
zy jednak podkresli¢, Zze brakuje duzych, dobrze zaprojektowanych badah randomizowanych, a dotychcza-
sowe dane pochodzg gltéwnie z badan obserwacyjnych 1 niewielkich analiz przypadkéw. U pacjentéw bez
markerow serologicznych i bez objawdw sugerujacych nietolerancj¢ glutenu rutynowe zalecanie GFD nie
ma oparcia w dowodach, a restrykcje moga zwigkszac¢ ryzyko niedoboréw (btonnik, zelazo, kwas foliowy,
witaminy z grupy B) oraz naraza¢ na wyzsze koszty diety (Kolchak ef al., 2017; Drucker et al., 2020).

Tematem badan byty takze diety wegetarianska i weganska jako potencjalne wsparcie w przewle-
ktych chorobach zapalnych. W jednym badaniu cz¢$¢ chorych na luszczyce zglaszata poprawe podczas
stosowania tych diet, co wigzano z normalizacjg aktywnosSci neutrofili (na podstawie st¢zen laktoferyny
w surowicy) (Lithell et al., 1983). Diety wegetarianskie, w pordwnaniu z wszystkozernymi, cechujg si¢
korzystniejszym profilem adipokin (przewaga przeciwzapalnych nad prozapalnymi) (Ambroszkiewicz et
al., 2018) oraz nizsza ekspresja gendw prozapalnych w mikrobiocie jelitowej 1 nizszymi st¢zeniami IgE
(Zhang et al., 2018), co moze sprzyjac¢ tagodzeniu objawow tuszczycy. Wedtug jednej z hipotez, dodatkowe
korzy$ci moga wynika¢ z wyzszego spozycia potasu (Rastmanesh, 2009); postuluje si¢, ze jego odpowied-
nia podaz moze sprzyja¢ zwigkszonej biosyntezie lub sekrecji kortyzolu, ktory wykazuje silne dziatanie
przeciwzapalne (Rastmanesh et al., 2008). Konieczne sg jednak dalsze badania, aby jednoznacznie po-
twierdzi¢ te mechanizmy.

Rownolegle rosnie liczba popularyzowanych przez media wzorcow zywieniowych, ktore czgs$¢ pa-
cjentow wdraza samodzielnie, bez nadzoru klinicznego. W tej sytuacji pracownicy ochrony zdrowia powin-
ni zna¢ aktualny stan wiedzy, aby udziela¢ rzetelnego wsparcia, korygowac¢ dezinformacj¢ i kompetentnie
omawia¢ miejsce diety w postepowaniu z chorymi, co jest szczegdlnie istotne z uwagi na czeste choroby
wspotistniejace, jak na przyktad otytos¢ (Afifi et al., 2017).

F.USZCZYCA A NADMIERNA MASA CIALA

Luszczyca i otytos¢ tworzg dwukierunkowg zalezno$¢: nadwaga/otylos¢ zwigkszaja ryzyko wysta-
pienia i cigzko$¢ tuszczycy, a przewlekty stan zapalny towarzyszacy sprzyja przyrostowi masy ciata (Ki-
sielnicka et al., 2022). Metaanaliza 201 831 chorych wykazata wyzsze prawdopodobienstwo otytosci
u pacjentéw z tuszczyca (OR 1,66; 95% CI 1,46—1,89) (Armstrong et al., 2012). Ryzyko rosto wraz z war-
tosciag BMI (body mass index) oraz markerami otylos$ci brzusznej (obwod talii, stosunek talia/biodra),
z wyraznym efektem dawka—odpowiedz, takze dla nasilenia zmian skornych (Han et al., 2019; Langan et
al., 2012). Zaleznos¢ te wida¢ juz w mtodszych populacjach: u mlodziezy nadwaga i otyto$¢ zwigkszaty
czestos¢ tuszezycy, a u dzieci centralna otyto$¢ stanowita czynnik ryzyka nawet przy prawidtowym BMI;
nastolatki z tuszczyca czesciej wykazywaty niekorzystny profil lipidowy i podwyzszone aktywnosci enzy-
mow watrobowych (Koebnick et al., 2011; Aalemi et al., 2020; Shreberk-Hassidim et al., 2019). Otytos¢
sprzyja rowniez przejsciu od tuszczycy skory do tuszczycowego zapalenia stawow, a ryzyko to ro$nie wraz
z BMI i markerami otluszczenia trzewnego (Love et al., 2012; Li et al., 2012). Kluczowa jest przewlekta
aktywacja zapalna tkanki tluszczowej i skory: wzrost poziomu leptyny, spadek poziomu adiponektyny
oraz wzrost poziomu rezystyny, ktora koreluje z cigzkoscia choroby i nasila produkcje TNF-a 1 IL-6; sama
tkanka thuszczowa wydziela IL-1pB, IL-6, TNF-a i MCP-1, podtrzymujac ogdlnoustrojowy stan zapalny
(Gerdes et al., 2020; Takahashi et al., 2008; Nakajima et al., 2011).
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Redukcja masy ciala jest wigc istotnym, modyfikowalnym celem leczenia. W randomizowanym ba-
daniu interwencja odchudzajaca doprowadzita do znacznej utraty masy (—15,8 kg vs —0,4 kg), czemu towa-
rzyszyt wigkszy spadek nasilenia choroby (PASI —2,3 vs —0,3; trend do istotnosci), istotna poprawa jakosci
zycia (migdzygrupowo DLQI —2,0) (DLQI — Dermatology Life Quality Index — Dermatologiczny Indeks
Jakoéci Zycia) oraz korzystne zmiany metaboliczne (spadek glikemii i insulinemii). Poziom poprawy PASI
korelowat z rozmiarem redukcji masy ciata (r = 0,46; p < 0,001) (Jensen et al., 2013). Zgodnie z przegla-
dami systematycznymi i metaanalizg Cochrane, diety niskokaloryczne (LCD, low-calorie diet) u pacjentow
z nadwaga/otyloscia (BMI > 25 kg/m?) mogg istotnie zmniejszac nasilenie choroby (nawet > 75% poprawy
PASI vs standardowa opieka) oraz ogranicza¢ czynniki ryzyka chordb wspotistniejacych w ciggu 16 tygo-
dni (Ko et al., 2019; Guida et al., 2014). Efekty potwierdzaja randomizowane badania i obserwacje, z utrzy-
maniem poprawy nawet do 48 tygodni. Brak réznic w pojedynczych pracach thumaczono wyzszym wyj-
sciowym BMI i/lub niewystarczajaca redukcja masy (Al-Mutairi & Nour, 2014; Gisondi et al., 2008; Ro-
ongpisuthipong et al., 2013; Jensen et al., 2016; Del Giglio et al., 2012). W praktyce oznacza to koniecz-
no$¢ systemowego wsparcia dietetycznego oraz aktywnosci fizycznej jako statych elementéw postgpowa-
nia u pacjentow z tuszczycg 1 wspotistniejaca otytoscig (Figueira et al., 2020; Snekvik et al., 2017; Okawa
et al.,2019; Todberg et al., 2022).

DIETA KETOGENICZNA

Jedna z mozliwych interwencji zywieniowych u chorych na otyto$¢ jest dieta ketogeniczna. Opiera
si¢ ona na bardzo niskiej podazy weglowodanow przy zmiennej ilosci biatka i thuszczu; klasyczna wersja
to ok. 1 g bialka/kg masy ciata, 10-15 g weglowodandow/dobe, a pozostata energia pochodzi z thuszczu, co
ma na celu indukcje ketozy (Roehl et al., 2017). W warunkach ograniczenia spozycia weglowodanow spa-
da sekrecja insuliny, po 3—4 dniach wyczerpuja si¢ zapasy glikogenu i organizm przechodzi na utlenianie
thuszczoéw, a w watrobie powstajg ciata ketonowe; w fizjologicznej ketozie pH krwi nie ulega zmianie (w
przeciwienstwie do kwasicy ketonowej) (Roehl et al., 2017). Mechanizmy redukcji masy ciata obejmuja
obnizenie poziomu insuliny 1 wzrost lipolizy, co znajduje odzwierciedlenie w nizszych poziomach tréjgli-
cerydow w poréwnaniu do diet niskotluszczowych (Chawla et al., 2020; Dong et al., 2020). Istotng rolg
odgrywa réwniez zwigkszone zapotrzebowanie na energi¢, wynikajgce m.in. z nasilonej glukoneogenezy
(Caeiro et al., 2022; Ebbeling et al., 2018), a takze supresja taknienia obserwowana w fazie ketogenicznej
(Roekenes & Martins, 2021). Nalezy jednak pami¢tac, ze wczesny, duzy spadek masy bywa czesciowo
skutkiem diurezy i utraty wody (Gomez-Arbelaez et al., 2017). Cho¢ do tej pory diete ketogeniczng stoso-
wano gtoéwnie w leczeniu padaczki u dzieci (Roehl et al., 2017), wykazano takze jej skuteczno$¢ w szybkiej
redukcji masy ciata i postepowaniu w zaburzeniach zwigzanych z otytoscig (Dashti et al., 2004; Goday et
al., 2016; Cohen et al., 2018; Gomez-Arbelaez et al., 2017). Bardzo niskokaloryczna dieta ketogeniczna
(Very low-calorie ketogenic diet — VLCKD) to restrykcyjny wariant diety ketogenicznej. W VLCKD ogra-
nicza si¢ weglowodany ponizej 50 lub nawet 30 g/dobe, utrzymuje adekwatng ilos¢ biatka (okoto 43% ka-
lorycznosci diety) i thuszczu (ok 44% kalorycznosci diety), natomiast dobowa podaz energii wynosi srednio
ok. 800 kcal (Cunha et al., 2020; Muscogiuri et al., 2021).

Z.ASTOSOWANIE DIETY KETOGENICZNE]
U PACJENTOW CIERPIACYCH NA LUSZCZYCE

Ze wzgledu na wysoka skutecznos¢ diety ketogenicznej w redukcji masy ciata, w ostatnich latach
tematem badan stato si¢ jej zastosowanie takze w terapii chorych na tuszczyce z nadwaga i otyloscia.
W jednym z pierwszych badan po§wigconych tej tematyce kobieta po 40 r.z. z nawrotowg tuszczyca plac-
kowatg i otylo$cig zostata poddana 4-tygodniowej bardzo niskokalorycznej diecie ketogenicznej (VLCKD,
ok. 300 kcal/dobg), nastepnie 6 tygodniom diety niskokalorycznej i kolejnemu 4-tygodniowemu cyklowi
VLCKD. Juz po 4 tygodniach interwencji masa ciata kobiety spadta o okoto 12%, a echograficzny wskaz-
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nik trzewnej tkanki ttuszczowej (AMFT — aorto-mesenteric fat thickness; grubos¢ tkanki thuszczowej w
okolicy aorty brzusznej i naczyn krezkowych) zmniejszyl si¢ z 19 do 12 mm; rownolegle obnizyt si¢ PASI
z 15 do 2,4, poprawit si¢ DLQI z 12 do 3 oraz VAS (Visual Analogue Scale — $§wiad 1 b6l oceniane wizualng
skalg analogowa) z 80 do 0. Po 14 tygodniach odnotowano dalsza poprawe: masa ciata —26% wzgledem
wyjsciowej, PASI 0,3, BSA (Body Surface Area — odsetek zajetej powierzchni ciata) 1%, AMFT 7 mm oraz
normalizacje parametrow metabolicznych, w tym HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin
resistance — wskaznik insulinoopornosci) z 2,83 do 0,43; ci$nienie tetnicze spadto do 110/70 mmHg. Le-
czenie bylo dobrze tolerowane, bez dziatan niepozadanych, jednak autorzy nie opisali ich szczegétowo
(Castaldo et al., 2016).

W badaniu przeprowadzonym przez Castaldo 1 wsp. (2020a) poddano ocenie skuteczno$¢ 4-tygo-
dniowej, bardzo niskokalorycznej diety ketogenicznej (VLCKD) u 30 dorostych pacjentow z tuszczyca
plackowatg 1 towarzyszaca nadwaga lub otyloscia. Protokot zaktadat podaz ponizej 500 kecal na dobe (10—
20 g weglowodanow pochodzacych gtownie z warzyw) przy réwnoczesnej, szerokiej suplementacji obej-
mujacej m.in. biatko serwatkowe, aminokwasy (np. L-argining, L-glutaming), witaminy, mineraty oraz eks-
trakty roslinne. Po zakonczeniu interwencji odnotowano istotng poprawe kliniczng: spadek wskaznika
PASI o okoto 50%, redukcje dolegliwosci bolowych i §wiadu (VAS), poprawe jakosci zycia (DLQI) oraz
sredni spadek masy ciata o 10% ze zmniejszeniem ilosci trzewnej tkanki ttuszczowej. W badaniach labora-
toryjnych zaobserwowano korzystne zmiany metaboliczne (obnizenie cholesterolu catkowitego, frakeji
LDL oraz wskaznika HOMA-IR) oraz wzrost st¢zen witaminy B12, kwasu foliowego, wapnia 1 kortyzolu.
Analizy metabolomiczne potwierdzity stan ketozy oraz spadek stezen cytokin prozapalnych (IL-2, IL-1B),
przy braku istotnych zmian w zakresie TNF-a czy IL-4. Mimo obiecujacych wynikow, autorzy wskazuja
na ograniczenia badania, takie jak mata liczebnos$¢ proby, brak randomizowanej grupy kontrolnej (porow-
nania dokonywano wzgledem grupy osob zdrowych jedynie w analizach metabolicznych) oraz krétki czas
obserwacji. Ponadto, jednoczesne stosowanie zlozonej suplementacji utrudnia jednoznaczne wyodrebnie-
nie wpltywu samej diety od efektow sktadnikéw dodatkowych.

W kolejnym badaniu pod kierunkiem tego samego autora (Castaldo et al., 2020b) brato udziat 37
dorostych z nadwagg lub otyloscig (BMI > 25 kg/m?), nieleczonych dotychczas systemowo, ze stabilng
tuszczyca plackowata obejmujaca > 10% powierzchni ciata. Program redukcji masy ciala obejmowat 4-
tygodniowg bardzo niskokaloryczng dietg ketogeniczng (<500 kcal/dobe; ok. 1,2 g biatka/kg naleznej masy
ciata; 10-20 g weglowodanow/dobg) oraz nastgpujaca po niej 6-tygodniowa hipokaloryczng diete o niskim
indeksie glikemicznym w stylu §rédziemnomorskim. Po 10 tygodniach uzyskano $rednie zmniejszenie
PASI 0 10,6 punktu (p <0,001). Juz po 4 tygodniach VLCKD S$redni spadek PASI przekraczat 50%. Masa
ciata zmniejszyta si¢ $rednio o 9,5% po 4 tygodniach 1 o 12,0% po 10 tygodniach, a AMFT istotnie si¢
obnizyta; poprawity si¢ takze DLQI, $wiad, ci$nienie tetnicze oraz wskazniki gospodarki glukozo-lipido-
wej. W analizie cytokin po 4 tygodniach stezenia TNF-a, IFN-y, IL-1P 1 IL-2 byly okoto dwukrotnie nizsze.
Co istotne, poprawa PASI byla niezalezna od wyjsciowego BMI i cigzko$ci choroby oraz nie korelowata
liniowo ze spadkiem masy ciata czy AMFT. Interwencja byta dobrze tolerowana; odnotowano jedynie ta-
godne, przemijajace dzialania niepozadane, gtéwnie podczas fazy ketozy (np. zaparcia, astenia). W tym
badaniu rowniez podkreslono ograniczenia projektu, takie jak brak grupy kontrolnej czy krotki czas obser-
wacji, oraz wskazano na potrzebg¢ randomizowanych badan pordwnawczych (Castaldo et al., 2020b).

Opisano takze jedno badanie na modelu zwierzgcym — u myszy z tuszczycopodobnym zapaleniem
skory indukowanym imikwimodem (IMQ) (Sternberg ef al., 2020). Poréwnano rozne wersje diety ketoge-
nicznej (75-80% energii z thuszczu, 5-10% z weglowodanow, 15-25% z biatka) z dietg standardowa (SD
— typowa pasza laboratoryjna). Wszystkie warianty diety ketogenicznej podnosity poziom B-hydroksyma-
slanu (marker ketozy); wersje z emulsja lipidowa LCT/MCT (LCT — long-chain triglycerides, trojglicerydy
dhugotancuchowe; MCT — medium-chain triglycerides, trdjglicerydy $redniotancuchowe), z omega-3 (6%
oleju rybiego, zawierajacego 18% EPA 1 12% DHA, co dawato tacznie 1,1% EPA 1 0,7% DHA w diecie)
lub bez, sprzyjaly takze przybieraniu na masie. Po podaniu IMQ dieta LCT/MCT nasilala rumien
1taczny wynik ciezko$ci zmian w pordwnaniu z dietg standardowa, a dodatek omega-3 tego nie korygowat.
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Co wiecej, LCT/MCT z omega-3 wywolywala objawy zapalenia skory nawet bez IMQ (po samej wazeli-
nie). W skérze myszy karmionych LCT/MCT (z omega-3 lub bez) stwierdzano wyzszy poziom przekazni-
ka genetycznego dla interleukiny-17A (kluczowa cytokina w tuszczycy), a przy dodaniu omega-3 rowniez
wzrost interleukiny-1p (IL-1p — mediator zapalenia). Towarzyszyl temu wigkszy naptyw neutrofili (ocenia-
ny testem MPO — myeloperoxidase — oraz markerem NIMP-R14 — marker neutrofili uzywany do oceny
stanu zapalnego w tkankach mysich) oraz podwyzszony interferon-gamma w osoczu i tendencja do wyz-
szego poziomu IL-6. Autorzy wnioskuja, ze sama niska podaz weglowodanow moze czesciowo ttumic pro-
zapalne skutki spozycia nasyconych kwasow ttuszczowych, ale o wyniku decyduje sktad thuszczu: w tym
modelu warianty z MCT 1/lub omega-3 nasilaty zapalenie, a nawet indukowaty je bez bodzca IMQ. Aby
rzetelnie oceni¢ wptyw diet ketogenicznych na przebieg tuszczycy, potrzebne sa jednak dluzsze badania w
modelach przewleklego zapalenia (Sternberg ef al., 2020; Stjernholm et al., 2017).

Nalezy pamigtal, ze dieta ketogeniczna, jako interwencja eliminacyjna, moze takze zwigkszac ry-
zyko niedoboréw zywieniowych. W badaniu nad grupg dzieci z epilepsja stosujacych diete ketogeniczng
mimo rutynowej suplementacji nie zawsze udawato si¢ utrzymac¢ prawidlowe stezenia mikrosktadnikow.
Stwierdzano tendencj¢ do podwyzszonych poziomoéw witaminy A oraz witaminy E, co moze rodzi¢ ryzyko
hiperwitaminozy. Jednoczes$nie czg$ciej obserwowano zbyt niskie stezenia cynku, selenu i magnezu (Chri-
stodoulides et al., 2012). Cordain et al. (2018) krytycznie ocenia bardzo niskowegglowodanowe diety keto-
geniczne, wskazujac, ze przy typowym uktadzie makrosktadnikéw (65-75% energii z thuszczu, 5-10%
z weglowodanow) tatwo prowadza do niedoboréw potasu, magnezu, folianéw 1 witaminy C oraz do nad-
miernej podazy sodu. Podkresla tez niski stosunek K*/Na* i mozliwe dlugofalowe konsekwencje dla kosci
(utrata masy kostnej), rownowagi kwasowo-zasadowej 1 masy mig¢sniowej — zwlaszcza przy niewielkiej
ilosci warzyw 1 owocOw — co sugeruje, ze konieczne jest opracowywanie plandw zywieniowych i suple-
mentacji korygujacych ryzyko niedoborow, ale takze nadmiernej podazy niektorych mikrosktadnikow.
Potrzebne sg jednak dalsze badania nad dlugoterminowym stosowaniem diety ketogeniczne;.

WNIOSKI

Dostepne dane pozwalajg stwierdzi¢, ze bardzo niskokaloryczna dieta ketogeniczna (VLCKD)
moze przejsciowo zmniejsza¢ aktywno$¢ tuszczycy oraz poprawia¢ parametry metaboliczne, przy czym
efekt ten wydaje sie wynikaé nie tylko z redukcji masy ciata, ale takze ze swoistego dziatania przeciwza-
palnego. Nalezy jednak podkresli¢, ze kluczowe znaczenie ma profil spozywanych kwaséw thuszczowych,
gdyz nieodpowiedni ich dobér moze nasila¢ procesy zapalne. Poniewaz dieta ketogeniczna jest interwencja
eliminacyjng, wzrasta ryzyko niedoboréw (zwtaszcza potasu, magnezu, folianow i witaminy C) przy moz-
liwym nadmiarze sodu oraz epizodach podwyzszonych stezen witamin A i E, co uzasadnia koniecznos¢
zaplanowanej suplementacji i regularnego monitorowania. W praktyce VLCKD mozna rozwazy¢ u wybra-
nych pacjentéw z tuszczyca i nadwaga/otytoscia jako krotkotrwaty element terapii prowadzonej pod kon-
trolg dermatologa i dietetyka. Potrzebne sg jednak dtuzsze, dobrze zaprojektowane badania randomizowa-
ne, aby jednoznacznie okresli¢ skutecznos¢, bezpieczenstwo oraz optymalny sktad makrosktadnikow —
zwlaszcza rodzaj thuszczow — w tej strategii zywieniowe;.
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