REUMATOLOGIA

Dieta w reumatoidalnym zapaleniu

stawow

Diet in rheumatoid arthritis

Summary

Gut involvement in pathogenesis of rheumatoid arthritis (RA) was
postulated long ago. Many clinical studies undertaken so far have cast
more light on the influence of particular nutrients on the risk of
development and activity of RA. Nevertheless there is still no efficacious
additional dietary treatment for everyday use. In this review the
significance of diet as an pathologic and therapeutic factor was
investigated. The role of digestive tract and the intestinal symptoms
during the course of disease or during treatment were also discussed.

The emphasis was put on the practical implications.

All the recent research postulates the reduction of the amount of
saturated fatty acids (SFA) and the increase of the amount of unsaturated
fatty acids (UFA) in the diet. The ratio of w-6 to w-3 UFA of 1 should be
restored. The increased fruits and vegetables intake plus vitamin and
minerals supplementation would also be beneficial.
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jest w pefni znana, ale wiadomo, ze biorg w niej udziat za-
rowno czynniki genetyczne, jak i srodowiskowe. Wérdd
czynnikow $rodowiskowych ogromng role petni dieta. Istotny po-
step, jaki dokonat sie w zakresie nauk biologicznych, umozliwit
poznanie wielu nowych aspektéw dziatania substancii, ktére spo-
zywamy. Wiele produktow odzywczych posiada wiasciwosci mo-
dulujgce czynnosci organizmu cztowieka na réznych poziomach.
Niektore dziatajg podobnie do hormondw, wigzac sie z réznymi
receptorami btonowymi lub jgdrowymi, co zmienia procesy meta-
boliczne komadrek. Stad tematyka prewenciji i terapii dietetycznej
w réznych chorobach przewleklych, miedzy innymi w rzs, staje
sie przedmiotem coraz wigkszego zainteresowania.
Liczne badania przynoszg nowe informacje o wplywie po-
szczegolnych skiadnikoéw diety na ryzyko zachorowania i aktyw-
nos¢ rzs, co zostalo przedstawione w ninigjszej pracy.

E tiopatogeneza reumatoidalnego zapalenia stawdw (rzs) nie

Rola przewodu pokarmowego
w patogenezie reumatoidalnego zapalenia stawéw

Zaburzenia w sktadzie flory jelitowej

Rola przewodu pokarmowego w patogenezie rzs byta od daw-
na postulowana. Juz na poczgtku dwudziestego wieku obserwo-
wano pozytywny wplyw czesciowej resekciji jelita objetego infekcjg
na aktywnos¢ choroby (1). Mansson i Olhagen stwierdzili zaburze-
nia w skiadzie fizjologicznej flory jelitowej ze znacznym wzrostem
liczby Clostridium perfringens u pacjentdw na rzs. Wykazano réw-
niez podwyzszone stezenie fosfolipazy C produkowanej przez nie-
ktére szczepy tej bakterii (2,3). Inng podejrzewang o udziat w pa-
togenezie rzs bakterig byt Proteus (4). Przez pewien czas sugero-
wano nawet mozliwos¢ krzyzowej reakcji autoimmunologicznej
miedzy antygenami wiasnymi organizmu i bakteryjnymi.

Badania chorych na wczesng postac rzs (< 6 miesiecy) wyka-
zaly, ze ich flora jelitowa rézni sie w sposdb znaczacy od flory
0sOb z grupy kontrolnej, szczegodlnie pod wzgledem liczby bakte-
rii beztlenowych. Byto to zwtaszcza wyrazne u chorych z nadzer-
kami lub dodatnim czynnikiem reumatoidalnym (5). W wielu ba-
daniach stwierdzono, ze $ciany komdrek bakteryjnych zawieraja-
ce peptydoglikany, w wiekszosci beztlenowych bakterii Gram-
dodatnich, spotykanych w ludzkiej florze jelitowej, mogag wywoty-
wac w warunkach doswiadczalnych przewlekte zapalenie sta-
wow. Immunizowanie peptydoglikanami, jak réwniez innymi pro-
duktami metabolizmu bakterii, moze prowadzi¢ do syntezy czyn-
nika reumatoidalnego (6).

Alergia pokarmowa

Mato prawdopodobne jest, aby alergia pokarmowa, definiowa-
na jako nadwrazliwo$¢ na antygeny znajdujgce sie w pozywieniu,
lezata u podstaw procesu patogenetycznego rzs. Jednakze
u chorych na rzs stwierdzono podwyzszenie stopnia odpowiedzi
humoralnej wyrazone synteza immunoglobulin klasy 1gG, IgM
i IgA skierowanych przeciwko réznym substancjom pokarmo-
wym, jak np. gluten czy biatka mleka (7).

Mozliwe wydaje sie zatem, ze reakcja na antygen pokarmowy
powoduje inicjacje patologicznej odpowiedzi uktadu immunolo-
gicznego u 0s6b genetycznie predysponowanych (8).

Powiktania reumatoidalnego zapalenie stawéw
w zakresie przewodu pokarmowego

Powiktania wynikajace z przebiegu samego reumatoidalnego
zapalenia stawow

Zmiany w przewodzie pokarmowym wystepujace w rzs moga
byC powodowane przez zapalenie naczyn, odktadanie sie amylo-
idu w Scianie przewodu pokarmowego oraz zmieniong przepusz-
czalnosc¢ btony sluzowe;j jelit.

Wskutek zapalenia naczyn dochodzi¢ moze do silnych bolow
jamy brzusznej, perforacji jelit lub do masywnych krwawien
z przewodu pokarmowego. Odktadanie sie ztogdw amyloidu w jej
obrebie moze objawia¢ sie naprzemiennymi zaparciami i biegun-
kami, powodujgc zaburzenia wchtaniania. Zmieniona przepusz-
czalnos¢ btony Sluzowej moze réwniez by¢ zwigzana z podawa-
niem chorym niesteroidowych lekdw przeciwzapalnych (NLPZ).

U chorych na rzs zaobserwowano réwniez zmniejszone pod-
stawowe i maksymalne wydzielanie kwasu zotgdkowego oraz hi-
pergastrynemie. Obserwuije sie tez dos¢ czesto zmniejszenie am-
plitudy skurczéw perystaltycznych i napiecia dolnego zwieracza
przetyku (9).

Powiktania polekowe

Najbardziej istotne klinicznie zmiany w przewodzie pokarmo-
wym wynikajg z podawania NLPZ. Leki te prowadzg najczesciej
do powstawania zapalenia i owrzodzen we wszystkich odcinkach
przewodu pokarmowego. Na tle tych zmian dochodzi¢ moze do
krwawien i perforacji. Podawanie NLPZ moze prowadzi¢ do ente-
ropatii. Czynniki etiologiczne nie zostaly do konca wyjasnione, ale
uwaza sig, ze istotng role moze odgrywac krgzenie jelitowo-wag-
trobowe kwasoéw zoétciowych oraz nieprawidiowa flora jelitowa.
Enteropatii jelitowej towarzyszg - oprdécz wspomnianej zmienionej
przepuszczalnosci btony Sluzowej jelita cienkiego - zmiany zapal-
ne, mikrokrwawienia z wtorng niedokrwisto$cig oraz utrata biatka
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Z hipoalbuminemig (9).

Znaczenie diety jako czynnika etiopatogenetycznego

W badaniach nad wptywem diety na aktywnos$¢ choroby u pa-
cjentow cierpigecych na rézne schorzenia z kregu reumatologicz-
nych ponad 1/3 badanych podawata znaczne zaostrzenie obja-
wow po spozyciu wybranych pokarméw. Jednakze nie stwier-
dzono istotnych réznic w czestosci tych objawdw pomiedzy po-
szczegolnymi jednostkami chorobowymi, co sugeruje, ze dieta
wplywa niespecyficznie hamujgco na proces zapalny, nie zas
specyficznie na rzs (10).

Jednym z mozliwych wyjasnien sposobu, w jaki pokarm moze
nasilac objawy zapalenia, jest jego wptyw na zwiekszenie steze-
nia amin wazoaktywnych we krwi. Wiele produktéw spozyw-
czych wymienianych przez chorych jako szkodliwe (np. wieprzo-
wa i wolowa kietbasa, migso, pomidory, szpinak) ma wysoka za-
wartos¢ histaminy. Inne pokarmy (np. truskawki, czekolada) po-
wodujg zwiekszone jej uwalnianie. Owoce cytrusowe, mogace
zawiera¢ rozne rodzaje amin wazoaktywnych (np. octopaming),
rowniez czesto sg przez chorych podawane jako szkodliwe.

Powyzsza hipoteza ttumaczytaby zjawisko natychmiastowego
zaostrzenia objawdw chorobowych po spozyciu niektdrych pro-
duktow spozywczych.

Dieta jako element procesu terapeutycznego

W ostatnich latach bylismy swiadkami wielkiego postepu w za-
kresie terapii reumatoidalnego zapalenia stawow. Zsyntezowano
nowe, bardzo skuteczne leki o dziataniu antycytokinowym i im-
munomodulujgcym. Nie zmniejszyto to jednak zainteresowania
pacjentdw mozliwosciami leczenia dietetycznego.

Badania naukowe nad wspomagajgcg terapig dietetyczng
w rzs rozpoczeli ponad dwie dekady temu lekarze szwedzcy. Od
tego czasu wykonano wiele prospektywnych projektéw, maja-
cych na celu gtebsze poznanie tego zagadnienia. Niestety, ze
wzgledu na liczne trudnosci obiektywne zwigzane z prowadze-
niem studiow na temat diety, wyniki tych badan wcigz nie majg
charakteru rozstrzygajgcego.

Suplementacja

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

Gatunek ludzki ewoluowat na diecie, w ktérej udziat wieloniena-
syconych kwaséw ttuszczowych (WKT) w-6 byt zblizony do WKT
w-3. Niestety, obecna dieta w krajach rozwinietych zdecydowa-
nie zmienifa sie pod tym wzgledem. Nadmiar kwasow w-6 i ich
znaczna przewaga w stosunku do WKT w-3 we wspoiczesnej
diecie sprzyja wystepowaniu choroby niedokrwiennej serca, wie-
lu choréb autoimmunologicznych i nowotworowych (11).

WKT petnig istotng role w budowie i funkcjonowaniu bfon ko-
modrkowych, uczestniczg w przebiegu reakcji zapalnej, transmitu-
ja sygnaty przezbtonowe, regulujg funkcje kanatéw jonowych
i majg dziatanie immunomodulujgce.

Podstawowym przedstawicielem rodziny kwaséw ttuszczo-
wych w-6 jest kwas arachidonowy (KA). Stanowi on substrat do
produkcji prozapalnych eikozanoiddw, takich jak prostaglandyna
E2 (PGE2) i leukotrien B4 (LTB4). Natomiast kwasy z rodziny «w-3
np. eikozapentanowy (EPA) i dokozaheksanowy (DHA) sg w or-
ganizmie przeksztatcane w eikozanoidy o dziataniu przeciwzapal-
nym. KA nasila synteze i sekrecje cytokin, czynnika martwicy no-
wotworu a (TNF-a) oraz interleukiny 6 (IL-6). EPA i DHA na zasa-
dzie kompetycji enzymatycznej hamujg synteze prozapalnych po-
chodnych KA (12,13). Zatem wzrost stezenia kwaséw w-6
(a szczegdlnie KA) i spadek stezenia kwaséw w-3 powoduje
zmiane rownowagi homeostatycznej w kierunku prozapalnym
i prozakrzepowym.

Z badan doswiadczalnych wynika, ze jesli w diecie zmnigjsza
sie stosunek kwaséw w-6 do w-3 z 3:1 na 1:1, wtedy ulega
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zmniejszeniu aktywnos$¢ procesu zapalnego u chorych na rzs
(11,14). Metaanaliza dziesieciu badan, obejmujgca dane uzyska-
ne od 395 pacjentéw, potwierdzita ze suplementacja kwaséw
tluszczowych w-3 w postaci oleju rybnego przez okres trzech
miesiecy znaczaco zmniejszyta liczbe bolesnych stawdw i sztyw-
nos¢ poranng (15). Dzigki zastosowaniu diety z niskg zawartoscig
KA oraz ze stalym dodatkiem oleju rybnego po uptywie szesciu
miesiecy mozliwa byta redukcja dawek NLPZ oraz glikokortyko-
steroidow (14).

Ponadto wiadomo, ze pacjenci z rzs majg zwigkszone ryzyko
wystgpienia choroby niedokrwiennej serca. Dodatkowo meto-
treksat (zwlaszcza w kombinacji z sulfasalazyna), powszechnie
stosowany w terapii rzs, znacznie zwigksza stezenie w surowicy
homocysteiny, bedacej znanym czynnikiem ryzyka choroby nie-
dokrwienngj (16). Z tego powodu postulowane jest wigczenie do
standardu terapeutycznego rzs suplementacji dfugotancucho-
wych kwaséw w-3 (3-6 g dziennie), ktére nie tylko dziafajg prze-
ciwzapalnie w rzs, ale tez mogg zmniejszy¢ $miertelno$¢ z powo-
du incydentdw sercowo-naczyniowych (17).

Oliwa z oliwek i MUFA - dieta sr6dziemnomorska

Rownowaga pomigedzy stezeniem nasyconych i nienasyconych
kwaséw ttuszczowych jest kolejnym istotnym elementem majg-
cym wptyw na stan ukfadu immunologicznego. Uwaza sie, ze die-
ta bogata w wielonienasycone kwasy tluszczowe z niskg zawar-
toscig kwasoéw nasyconych moze miec silniejsze dziatanie immu-
nosupresyjne niz sama suplementacja kwasow w-3. Takie wyma-
gania spetnia tzw. dieta srédziemnomorska - nigjednorodny zbiér
diet regionalnych stosowanych przez ludnos¢ zyjgcg wokét base-
nu Morza Srédziemnego. Charakteryzujg sie one duzg zawarto-
Scig oliwy z oliwek (13).

Oliwa z oliwek jest ttuszczem roslinnym zawierajgcym znaczne
ilosci jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych. Mimo niewielu
badan zajmujgcych sie oddziatywaniem tych kwaséw na orga-
nizm ludzki wiadomo, ze wywierajg one efekt przeciwzapalny po-
przez zmniejszanie ekspresji czgsteczek adhezyjnych na mono-
cytach krwi obwodowej (13). Majg tez zdoInos¢ hamowania ak-
tywnosci limfocytdw NK oraz produkcji wybranych cytokin (np.
IL-1) (18). Jednakze wigkszos¢ tych zjawisk obserwowana byta in
vitro lub na modelach zwierzgcych. Skoldstam i wsp. postanowili
zbadac¢ wplyw diety Morza Srédziemnego na aktywno$¢ choroby
u pacjentéw cierpigcych na rzs. Po trzymiesiecznej kuracji stwier-
dzili spadek nasilenia stanu zapalnego, poprawe samopoczucia
i witalnosci u chorych w grupie badanej w stosunku do kontrolnej
(19,20). Badania te wymagajg dalszego potwierdzenia na wigk-
szej populacji chorych.

Antyoksydanty i witaminy

Wolne rodniki sg to czasteczki chemiczne o niesparowanym
elektronie na ostatniej orbicie, charakteryzujgce sie bardzo duzg
reaktywnoscig. Powstajg one w niewielkich ilosciach w proce-
sach oddychania tlenowego. Mogg by¢ tez syntezowane przez
leukocyty w trakcie reakcji zapalnej lub pochodzi¢ ze srodowiska
zewnetrznego (np. dym tytoniowy).

W organizmie wolne rodniki dziatajg destrukcyjnie na lipidy
i bfony lipidowe, biatka oraz DNA. Uwaza sig, ze sg odpowiedzial-
ne za $mier¢ komorki po urazach chemicznych i radiacyjnych,
starzenie sie tkanek oraz za niszczenie mikroorganizméw przez
fagocyty.

Powodujg tez uwolnienie kwasu arachidonowego z bton, majg
wiec dziatanie prozapalne.

Wolne rodniki sg zaangazowane w proces patologiczny w bar-
dzo wielu, jesli nie we wszystkich, chorobach (np. choroba niedo-
krwiennej serca, chorobie Parkinsona, za¢mie, nowotworach).

Jednymi z najlepiej poznanych antyoksydantow, zwigzkdéw
chronigcych przed negatywnym wptywem wolnych rodnikdw, sa:
witamina A, witamina C, witamina E, B-karoten, selen i cynk. Po-
nadto potencjat antyoksydacyjny majg flawonoidy, karotenoidy
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i inne zwigzki roslinne.

Obnizone stezenie selenu i cynku stwierdzano w surowicy cho-
rych na rzs od dawna, a w miare trwania badan okazato sig, ze
stezenie witamin A i E jest mnigjsze niz u oséb zdrowych (10).
Jednakze zmniejszone osoczowe stezenie antyoksydantéw u pa-
cientdbw na rzs uwaza sie raczej za konsekwencje zwiekszonego
zuzycia i zapotrzebowania niz za niedobdr w pozywieniu.

Niemniej Pattison i wsp. wykazali, ze zmniejszone spozycie
owocow i warzyw oraz witaminy C jest zwigzane z wigkszym ry-
zykiem zachorowania na rzs (21).

W niektorych doniesieniach wykazano, ze zwigkszona zawar-
tos¢ witaminy D, immunomodulatora i regulatora gospodarki
wapniowej, w diecie koreluje ze zmniejszonym ryzykiem rozwoju
rzs. Dodatkowo witamina D pochodzgca z preparatéw farmaceu-
tycznych ma silniejszy wplyw niz naturalna (22).

Fitoestrogeny (flawonoidy)

Fitoestrogeny jest to grupa polifenolowych niesterydowych
substanciji pochodzenia roslinnego. Cechujg je wielokierunkowe
dziatania na organizm ludzki. Wywierajg one wptyw na funkcje
ukfadu piciowego przez wigzanie sie z receptorem estrogeno-
wym (ER), chociaz w przeciwienstwie do ludzkich estrogenow,
wykazujg powinowactwo jedynie do izoformy ERP. Fitoestrogeny
majg wiasnosci fotoprotekcyjne, dzieki czemu hamujg starzenie
sie i nowotworzenie komoérek skoéry. Jako polifenole charaktery-
ZuUjg sie dziataniem antyutleniajgcym. Wplywajg tez na metabo-
lizm hormondw sterydowych, transport jondw wapnia, profil lipi-
dowy i wiele innych proceséw biologicznych (23).

Badania w zakresie wptywu fitoestrogendéw na wystepowanie
i przebieg rzs ujawnity, ze mogg one wptywac korzystnie poprzez
blokowanie czynnika transkrypcyjnego NF-kB (24). Z drugigj stro-
ny Knekt i wsp. wykazali, ze zwiekszone spozycie niektérych fla-
wonoiddéw (kaempferol) jest skorelowane ze wzrostem ryzyka za-
chorowania na rzs (25). Z pokarmoéw bogatych we flawonoidy
wzrost ryzyka zachorowania powodowata duza ilos¢ biafej kapu-
sty i jabtek w diecie (25).

Probiotyki

Nieprawidfowy skiad bakteryjnej flory jelitowej jest istotnym ele-
mentem rozpatrywanym w patogenezie rzs, co powoduje zainte-
resowanie naukowcow dietg probiotyczng, czyli bogatg w Lacto-
bacillus. Hataka i wsp. badali wptyw Lactobacillus rhamnosus na
aktywno$¢ rzs. Po dwunastomiesiecznej obserwaciji nie stwier-
dzili oni znaczgcych réznic w nasileniu procesu chorobowego po-
miedzy grupg badang a kontrolng (26). W proébie testujgcej wptyw
diety weganskie, bazujgcej na produktach surowych bogatej
w bakterie Lactobacillus (tzw. living food), na przebieg rzs, row-
niez nie stwierdzono znaczacej roznicy w zakresie obiektywnych
parametrow pomiedzy grupami (27). Jednakze w obu badaniach
obserwowano poprawe subiektywng, co zacheca do rozszerze-
nia zakresu poszukiwan.

Diety eliminacyjne

Giodzenie

Od dtuzszego czasu wiadomo, ze gtodzenie ma dziatanie prze-
ciwzapalne i immunosupresyjne. Hamuje odpowiedz immunolo-
giczng zaroéwno indukowang przez mitogeny, jak i antygeny,
zmniejsza synteze interleukiny 2 (IL-2), zmniejsza liczbe i stopien
aktywacji limfocytéw CD4+ (10). Wyniki najnowszych badan su-
geruja, ze wpltyw glodzenia na reaktywnos¢ limfocytow T jest
konsekwencjg hamowania sekrecji leptyny - hormonu o dziataniu
prozapalnym, wydzielanego przez adipocyty (28).

Pacjenci poddawani kilku- lub kilkunastodniowemu gtodzeniu
w wiekszosci odczuwali poprawe subiektywng potwierdzang
spadkiem parametrow zapalenia. Niestety wkrétce po zaprzesta-
niu glodzenia niezaleznie od diety (normalnej, wegetarianskiej czy
weganskiej) nastepowat powrdt do stanu wyjsciowego (10).
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Dieta Dong

Dieta Dong, bedaca dietg biednego Chinczyka, polega na eli-
minacji produktéw mlecznych, czerwonego migsa, owocow cy-
trusowych, pomidoréw, ziét, alkoholu i kawy. W dziesieciotygo-
dniowym badaniu nad wptywem tej diety na aktywnos$¢ rzs nie
uzyskano statystycznej réznicy pomiedzy grupg badang a kon-
trolng (29).

Dieta weganska, wegetarianska i laktowegetarianska

Rozne diety wegetarianskie, wigczajac najbardziej restrykcyjng
odmiane - diete weganskg bezglutenowa, staly sie od pewnego
czasu tematem rozwazan jako mozliwos¢ alternatywnej terapii
rzs. Kierujgc sie tym rosngcym zainteresowaniem podjeto bada-
nia majgce na celu stwierdzenie ewentualnych korzysci stosowa-
nia diety bezmiesnej u chorych na rzs. Hafstrom i wsp. stwierdzi-
li, zZe 40% pacjentow stosujacych przez 9 miesiecy diete wegan-
skg bezglutenowa spetniafo pod koniec badania kryteria poprawy
ACR 20 w poréwnaniu z 4% z grupy kontrolnej (30).

McDougall i wsp. w probie badajgcej wplyw niskottuszczowe;j
diety weganskiej na aktywnos¢ rzs réwniez stwierdzili istotng po-
prawe w zakresie symptomatologii choroby u pacjentow z grupy
badanej (31). Réwniez w innych badaniach potwierdzano ko-
rzystny wptyw réznych odmian diety wegetarianskiej na przebieg
rzs, jednakze w wiekszosci przypadkow byt on niewielki, tak ze
chorzy rzadko decydowali sie na pozostanie przy nowej diecie.
Wyjatek stanowito badanie wykonane przez Kjejsden-Kragh
i wsp., ktére wykazato znaczng poprawe u 44% chorych stosuja-
cych poczatkowo diete weganska, a nastepnie laktowegetarian-
ska tgcznie przez ponad rok w stosunku do 8% z grupy kontrol-
nej. 37% tych pacjentéw po dwdch latach nadal kontynuowato
diete wegetarianska (10).

Eliminacja kawy i herbaty

Dane na temat wptywu kawy na przebieg rzs sg niejednoznacz-
ne. Istniejg badania, w ktérych stwierdzono istnienie zaleznosci
pomiedzy konsumpcjg kawy albo kofeiny a rozwojem rzs (32,33).
Wedtug Heliovaara i wsp. ryzyko wystgpienia rzs istnieje, gdy
osoby z dodatnim czynnikiem reumatoidalnym spozywajg ponad
cztery filizanki kawy dziennie (32). Natomiast Karslon i wsp. nie
stwierdzili zwigzku pomiedzy spozyciem kawy kofeinowej, kawy
bezkofeinowej i herbaty a ryzykiem zachorowania na rzs (34).

Podsumowanie i wskazéwki praktyczne

Reumatoidalne zapalenie stawodw jest chorobg przewlektg, wy-
magajgcg diugotrwalej, czesto agresywnej terapii. Zatem zainte-
resowanie alternatywnymi metodami wspomagajgcymi konwen-
cjonalne leczenie jest zrozumiate.

W Swietle dotychczas przeprowadzonych badah skuteczne
wydaje sie wigczenie do diety pacjentéw cierpigcych na rzs wigk-
szegj ilosci ttustych ryb morskich w celu poprawy stosunku kwa-
séw tluszczowych w-6 do w-3. W przypadku trudnosci z gotowa-
niem lub niecheci pacjenta do potraw rybnych mozna wigczy¢ do
terapii preparaty farmakologiczne zawierajgce niezbedne kwasy
w-3. Kolejnym elementem jest zmnigjszenie spozycia tluszczoéw
nasyconych, co mozna uzyskac¢ proponujgc choremu spozywa-
nie oliwy z oliwek jako podstawowego ttuszczu (zaréwno do sma-
zenia, jaki i do safatek).

Warto réwniez poleci¢ zwigkszenie ilosci owocow i warzyw
w diecie oraz suplementacje witamin, szczegdlnie A, D, E i C,
a takze mineratéw, takich jak cynk i selen. Jedynymi owocami,
ktérych ilos¢ nalezatoby zredukowa¢ sg jabtka, a warzywem -
biata kapusta.

Ponadto wybrane subpopulacje chorych reagujg korzystnie na
drastyczne zmiany dietetyczne, takie jak petna rezygnacja z pro-
duktéw pochodzenia zwierzecego, jednakze diety takie sg trudne
do realizacji i tylko pojedyncze osoby je kontynuuija.
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Celowe wydaje sie natomiast polecenie choremu, aby sam
sprobowat wyfgczy¢ z diety produkty, ktdre podejrzewa o za-
ostrzanie przebiegu choroby. Takie postepowanie potgczone
z powyzej wymienionymi wskazéwkami czesto okazuje sie najko-
rzystniejsze.

Mimo uzyskanego postepu w zakresie leczenia dietetycznego
rzs, problematyka ta wymaga dalszych szerzej zakrojonych ba-
dan.
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