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Dermatolojik Hastaliklarda Diyetin Rolii
The Role of Diet in Dermatological Diseases

Diger canlilargibiinsanlar da hayatlarninidevam ettirebilmekicin gidalarainhtiyac duyarlar.
Enerji kaynagdi olan gidalar yalnizca hayatta kalabiimemizi saglamaz, ayni zamanda
fad alma duyumuza hitap ederek bize zevk verirler. Kanser, diyabet, osteoporoz,
kalp hastaligl, enfeksiyonlar gibi hastaliklan dnleme ve tedavi etmede efkili oldugu
kanitflanmis bircok gida vardir. Bununla birlikte, gidalar bazi hastaliklarnn da gelismesine
sebep olabililer. Dermatitis herpetiformis etfiyopatogenezinde gidalann rol aldigi
kaniflanmis dermatolojik hastaliklarnin prototipidir. Atopik dermatit, psoriasis, pemfigus,
akne, allerjik kontakt dermatit ve Urtiker gelisimlerinde gidalarin rol oynadigr disGnuilen
diger dermatolojik hastaliklardir. Bu derlemede, sik karsilasiian dermatolojik hastaliklarin
etiyopatogenerzleri ve gidalarnn bu hastaliklarnn gelisiminindeki rol tartisiimigtir.

Anahtar kelimeler: Diyet, dermatitis herpetiformis, pemfigus, Urtiker, akne, psoriasis

Abstract

Like other living organisms, humans also depend upon foods in order to maintain their
life. Serving as a source of energy, foods are not only crucial for our survival, but also they
give pleasure to our sense of taste. There are so many disease fighting foods that are
proven to prevent and cure ilinesses like cancer, diabetes, osteoporosis, heart attack,
and infections. On the other hand, foods can also play role in the development of
some kind of illnesses. Dermatitis herpetiformis is the prototypic dermatological disease
that there are certain data indicating foods have a definite role in its etiopathogenesis.
Atopic dermatitis, psoriasis, pemphigus, acne, allergic contact dermatitis and urticaria
are the other dermatological diseases that foods are implicated in their development.
In this review, we discussed the etfiopathogenesis and relation of foods with the
development of most common diseases in dermatological practice.
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Giris Pratikte hastalarin siklikla merak ettikleri
. ve tim dermatologlarin karsilastiklan bir
Gidalar pek cok dermatolojik hastalikta  durum oldugunu dustindiigiimiz diyet ve

onemli bir role sahiptir. Gidalar ve gida katki
maddelerine karsi allerji ya da intoleransta
deri siklikla etkilenen hedef organlar
arasindadir(1-3).Deridegidalarlailiskiliolarak
gozledigimiz en sik tablo, akut Grtikerdir (3).
Patogenezinde gidalarin rol oynadidi kesin
olarak kabul edilen dermatolojik hastaliklar
icinde ise en basta dermatitis herpetiformis
(DH) gelmektedir. Diyetin gelisimlerinde
rol oynadigi dustnilen diger hastaliklar
icinde atopik dermatit, akne vulgaris,
psoriasis vulgaris, pemfigus, Urtiker, pruritus,
allerjik kontakt dermatit yer almaktadir (1).

dermatolojik hastaliklar konusuyla iliskili
olarak bu derlemede, etiyolojisinde diyetin
rolinin olabilecegi cesitli dermatolojik
hastaliklar ve bu hastaliklarin gida ile olan
iliskileri kisaca gozden gecirilecektir. Bunlarin
disinda eliminasyon ya da besin desteginin
gerekli oldugu genetik ve metabolik
hastaliklara (fenilketonri, tirozinemi,
porfirialar, vb.) burada deginilmeyecektir.

Diyetin Kesin Roliiniin Oldugu
Dermatolojik Hastaliklar

Dermatitis herpetiformis
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Diyetin Muhtemel Roliiniin Oldugu Diisiiniilen
Dermatolojik Hastaliklar

Atopik dermatit
Pemfigus

Urtiker

Allerjik kontakt dermatit
Akne vulgaris

Psoriasis vulgaris

Diyetin kesin olarak rol oynadigi kabul edilen dermatolojik
hastalik DH'dir (1).

Dermatitis Herpetiformis

DH, siklikla sach deri, diz, dirsek, sirt ve gluteal bolgelerin
ekstansor yizlerini tutan, siddetli kasinti ile seyreden kronik
otoimmin billéz bir hastaliktir (4). Genetik, cevresel ve
otoimmiin bircok faktér DH etiyopatogenezinde sucglanmistir
(5). Glutene maruziyet sonrasi ortaya ¢ikan gastrointestinal
mukozadaki kronik inflamasyonun IgA tipinde otoantikor
Uretimine neden olmasi ve bu otoantikorlarin da deride lokal
immiin yanita neden olarak deri lezyonlarini baslatmasi en
cok kabul géren patofizyolojik mekanizmadir (5).

Colyak hastaligi (CH) olarak da adlandirlan gluten sensitif
enteropati (GSE), genetik olarak yatkin bireylerde gluten
iceren gida tiiketiminden sonra ortaya ¢ikan, ince barsagin
kronik inflamatuar bir hastaligidir (6,7) Hem DH hem de
CH'de, IgA tipinde otoantikorlarin tespiti (4,5,8,9), HLA-DQ2
ve HLA-DQS8 ekspresyonu (5,10,11), ince barsak mukozasinda
villis atrofisinin gorilmesi (4,5,12) bu iki ayr hastaligin
benzer genetik alt yapi ve patofizyolojiyi paylastiklarini ortaya
koymus (12) ve DH'nin CH'nin spesifik kiitandz manifestasyonu
olarak kabul edilmesine yol acmistir (4,5,10,13,14). intestinal
mukozadaki kronik inflamasyon, basta non-Hodgkin lenfoma
olmak Uizere lenfoma sikliginin artmasina yol acar (15,16).
Glutenin kronik inflamasyon etiyolojisinde primer rol
oynamasi nedeniyle glutensiz diyete uyulmasi malignansinin
onlenmesinde 6zellikle dGnem tasir (16-18).

Gluten, esas olarak budgdayda bulunan kompleks bir
proteindir. Glutende bulunan gliadin ve gluteninler GSE'nin
patogenezinde asil rol alan protein fraksiyonlaridir. Gluten
disinda arpa ve cavdarda sirasiyla bulunan hordein ve
sekalinin de GSE etiyolojisinde rolli gosterilmistir. DH ve CH'nin
tedavisinde glutensiz diyete uyulmasi olduk¢a 6nemlidir.
Glutensiz diyete uyan hastalarda hem gastrointestinal sisteme
ait semptomlarin hem de deri bulgularinin geriledigi, medikal
tedaviye ihtiyacin ve malignansi gelisim sikliginin azaldig
gosterilmistir (7,17,18). Bugday, arpa, cavdar, bira, bulgur, dari,
ayricarenklendiriciler,emdilsifierler, tatlandiricilar, koruyucular
gibi besin katki maddeleri de diyetten ¢ikarilmahdir (10,14).
Ayrica, iyodun lokal kemotaksi ve notrofil goclinii arttirma
yoluyla DH lezyonlarini alevlendirmesi nedeniyle, iyot iceren
balik gibi, deniz Urlinlerinin ve iyotlu tuzlarin da diyetten
cikarilmasi gerekir (19).

Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD), genetik yatkinhgi olan kisilerde pek cok
cevresel faktoriin etkisiyle ortaya ¢ikan kronik inflamatuar bir
deri hastaligidir (20). AD etiyopatogenezinde gidalarin rolt ve
tedavisindeki yeri kabul edilmistir (20,21).

AD’li ¢ocuklarda gida allerjisi sikigi %10-%30 olarak
bildirilmektedir (20,21). Bazi arastirmacilar, AD'de Ozellikle
kiicuk cocuklarda gidalarin roliiniin ¢ok belirgin oldugunu,
bazi gidalarin AD'yi aktive edebilecegini, eliminasyon
diyetinin AD'yi iyilestirebilecegini, diyet manipulasyonunun
atopi acisindan riske sahip yenidoganlarda allerjiyi
onleyebilecegini savunmaktadir (3,21-27). AD'li ¢ocuklarin
onemli bir kisminda serumda gida pozitif IgE ve pozitif deri
delme (prick) testleri saptanmasi, AD'de diyetin rolline isaret
etmektedir (24). Bazi arastirmacilar ise AD'li hastalarda gida
allerjisi ve intoleransinin olabilecegini, ancak ekzema Ulzerine
etkilerinin olmadigini savunurlar (28-31). Son zamanlarda
yapilan bir Cochrane derlemesinde, dokuz randomize
kontrolli calismanin sonucunda AD’li hastalarda yumurta ve
stitten yoksun diyetin faydasinin olmadigi saptanmistir (32).

AD'de en ¢ok suglanan gidalar arasinda yumurta (en sik AD
aktivasyonlariyla iligkilendirilmistir), inek satd, findik, yer
fistig), bugday, soya, balik ve kabuklu deniz driinleri yer
alir. Duyarliliklar Glkelere ve beslenme aliskanliklarina gore
farkhliklar gosterebilmektedir (19,21,33).

Antijenin immatilr barsak villuslarinda artmis baglanmasi
ve/veya artmis intestinal permeabilite atopik bireylerde
immin yaniti baslatabilir veya baslayan yaniti strdirebilir.
Barsaktaki patojenik bakteriler AD'li hastalarin derisindeki
Staphylococcus aureus’a benzer role sahiptir (34).

Gida hipersensitivitesinin  klinik bulgularn direkt temas
yerinde lokalize kalabilecedi gibi [orofarinks (oral allerji
sendromu)] gastrointestinal sistemde de lokalize olabilir
(izole gastrointestinal gida allerjisi seklinde). Kutanoz belirtiler
urtiker, anjiyo6dem, AD'nin alevlenmesi, kontakt Urtiker,
protein kontakt dermatit seklinde gozlenebilir. Dermatoloji
disindaki diger semptomlar kusma, diyare, abdominal agri,
rinit, astim ve anafilaksidir (3,19,25,35,36).

AD’li olgularda sorumlu allerjenin arastirilmasinda kullanilan
testler serum total IgE, serum allerjen spesifik IgE, deri delme
(prick) testi, deri yama testi olup, gerekirse eliminasyon
ve yukleme testleri yapilabilir (19,21,27,37). Ancak sadece
laboratuvar sonugclariyla hareket etmek dogru degildir.
Allerjen yama deri testi pozitifligi ya da allerjen-spesifik IgE
varligi her zaman besin allerjisi anlamina gelmedigi gibi, cogu
zaman klinikle de uyumlu olmayabilir (38).

AD’li hastalarn tedavisinde, genel bir kisitlayici diyet 6nerisi
egiliminde bulunmakyerinekisinin bireysel degerlendirilmesi,
sorumlu gidanin tespiti, laboratuvar testleriyle destekleme ve
herhangi bir kisitlama yoluna gidilecekse de yakin klinik takip
uygulanmalidir.

Pemfigus

Pemfigus, genetik olarak predispozisyonu bulunan kisilerde
gorulen kronik seyirli otoimmuin biilloz bir hastaliktir (39,40).
Basta ilaclar olmak lizere pemfigusu tetikleyen cesitli ekzojen
faktorler Gzerinde durulmakla birlikte, besinsel faktorlere
nadiren deginilmektedir (39-41). Ancak &zellikle ilaglara kimyasal
yapilar acisindan benzerlik gostermeleri nedeniyle baz
gidalar da pemfigusun baslangicindan sorumlu tutulmaktadir
(42,43).

Genetik olarak predispoze bir bireyde tioller, tiosiyanatlar,
fenoller ve taninler pemfigusu presipite edebilir (44-46). Bir
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calismada, sogan, sarimsak, pirasa gibi Allium cinsine ait
sebzelerde bulunan “alil bilesenleri” in vitro kosullarda deri
kalturlerine belirli konsantrasyonlarda eklendiginde akantoliz
meydana getirdikleri gozlenmistir. Bu akantolitik etkinin,
pemfigusa predispozisyon yaratan HLA-DR4 antijeni tasiyan
dondrlerde ¢ok daha belirgin oldugu saptanmistir (47).

Bu maddeleri iceren gidalar (19,43,48);

Sebzeler: Sarimsak, sodan, hardal, turp, salgam, brokoli,
lahana, karnabahar, patates, pirasa, domates, zencefil

Meyveler: Mango, ahududu, boégurtlen, armut, kiraz, muz,
kizilcik

Kuruyemis: Kaju fistigi, findik, fistik
icecekler: Bira, sarap

Diger: Dondurma, sekerlemeler, aspartam, sodyum benzoat,
tartrazin, boya maddeleri

Brezilyada icme suyundaki yiksek tanin dizeyleri fogo
selvagem endemisitesini aciklayabilir (41). Pemfigus ve gida
iliskisine dayanan kanitlar géz 6niinde bulunduruldugunda
direngli olgularda diyet konusunda da o©nlemlere ihtiyag
duyulabilir.

Urtiker

Urtiker, tipik olarak 24 saatten kisa siiren, lokalize ya da
yaygin, kasintili 6dematoz plaklarla karakterize sik karsilasilan
bir hastaliktir (49-51). Anjiyoodemle birlikte ya da tek basina,
alti haftadan kisa slren drtiker, akut; uzun sirenler kronik
olarak siniflandiriimaktadir (49-53). Bununla birlikte, Grtiker
etiyolojisinin ve patogenetik mekanizmasinin aydinlatiimasi
daha genis kapsamh siniflamalar yapilmasina olanak
saglamistir (53). Akut Urtikerde, gidalar, enfeksiyonlar, ilaglar;
kronik Urtikerde de 6zellikle otoimmiinite suglanirken, akut
ve kronik spontan Urtikerli cogu olgu idiyopatik olarak kabul
edilmektedir (50).

Urtiker etiyolojisinde beslenmenin rolii bircok calisma ile
sorgulanmistir. Cogunlugu akut Urtiker tanili pediatrik yas
grubundaki hastalarda ydritulen bircok farkli calismada,
%0.9'dan %25'e varan oranlarda inek sutd, katki maddeleri,
deniz Urlnleri, yumurta gibi gidalarin Urtiker ile iliskisi
gosterilmistir (54-56). Kronik Urtikerli hastalarda da gidalara
karsi allerjik ve psodo-allerjik reaksiyonlar tanimlanmistir (57).
Akut Urtikerin tersine, kronik trtikerde gidalara karsi IgE aracili
allerjik reaksiyonlar oldukca nadirdir (58). Daha sik karsilasilan
psodo-allerjik reaksiyonlar, gidalarda bulunan dogal
salisilatlar, aromatik bilesikler ile koruyucular, tatlandiricilar,
renklendiriciler gibi, gida katki maddelerine karsi gelisen IgE
aracili olmayan reaksiyonlardir (50,59).

Asetil salisilik asit (ASA), kronik drtikerli hastalarin
yaklasik %30'unda Urtiker semptomlarini agreve eder.
ASA'nin Urtikeri tetiklemesindeki muhtemel patogenetik
mekanizma, lipooksijenaz yolagiyla I6kotrien Gretiminin
artmasidir. Lokotrienler, histamin salinimi nedeniyle vaskdler
permeabilite artisi ve mast hiicre degraniilasyonuna, neticede
Urtiker olusumuna neden olur (60,61).

Gida ve drtiker iliskisini kanitlayan bir baska bulgu ise,
kronik Urtikerli hastalarda psodo-allerjen icermeyen
diyetin Urtiker semptomlarinda azalma ve hastalarin yasam
kalitesinde artmaya neden oldugunun gosterilmis olmasidir
(58,59,62,63). ilk kez Zuberbier ve ark. tarafindan tanimlanan

protokole gore, yumurta, tutsiilenmis gidalar, deniz Grtinleri,
domates, mantar, Ispanak, enginar, bezelye gibi sebzeler, taze
ve kurutulmus meyveler, meyve sulari, bitki caylar, alkol,
susam, baharatlar, sakiz, sekerleme, biskivi, kek, mayonez,
margarin, katki maddeleri ve konserve gibi Urlinler diyetten
tam olarak c¢ikartilir (62). Ancak sonraki yillarda, uygulanmasi
daha kolay, yine de artifisyel madde, koruyucu ve boya iceren
gidalar ile tim islenmis gidalarin elimine edildigi dusuk
psodo-allerjen iceren diyetler tanimlanmistir (64,65). Kronik
urtikerli hastalarda yapilan calismalarda, dusik psddo-
allerjen iceren diyet altinda da urtikeryal semptomlarin
azaldigi gosterilmistir (64,65).

Allerjik Kontakt Dermatit

Allerjik kontakt dermatit (AKD), herhangi bir allerjene deri
yoluyla daha 6nceden duyarlanmisbireylerde allerjenin deriye
yeniden temas etmesinden sonra ortaya ¢ikan sik karsilasilan
bir T hiicre aracili gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonudur
(66). Peru balsami ve nikel iceren gidalarin tiketimi ile AKD
gelisiminin gosterilmis olmasi, gida kaynakl dermatolojik
hastaliklar arasinda AKD'nin de yer almasina neden olmustur
(67,68). Sinnamik asit, benzoil benzoat, benzoik asit, vanilin
gibi bircok aktif bilesen iceren Peru balsami, bu bilesenler
nedeniyle vanilya ve tarcin kokusuna sahiptir. Bu 6zelligi
Peru balsaminin bir¢cok kozmetik Griinde koku verici, gida
ve ila¢ yapiminda ise tatlandirici olarak kullaniimasina yol
acmistir (69). Ayni zamanda iyi bilinen bir allerjen olan Peru
balsamina karsi genel poptilasyonda %12'ye varan oranlarda
kontakt duyarlilik bildirilmistir (69,70). Peru balsami ¢ikolata,
domates, ketcap, sarap, bira, narenciye, sakiz, dondurma ve
Okstrik suruplarinda belirli miktarda bulunur (67,71). Yapilan
calismalar, Peru balsami allerjisi olan kontakt dermatitli
hastalarin, Peru balsamina gida yoluyla olan maruziyetlerini
azaltmalarn durumunda AKD'nin geriledigini gostermistir (67).
Metaller arasinda en sik kontakt duyarliiga sebep olan nikel
ise madeni para, metal aksesuar, susler ve takilar, tencere,
mutfak gerecleri gibi gunlik hayatta sik kullandigimiz
bircok nesnede bulunur (68). Nikel bugday, arpa, cavdar,
dari, yulaf, esmer bugday, cikolata, konserve gidalar, findik,
yer fistigi, badem, soya, kabuklu deniz hayvanlari, fasulye,
mercimek gibi gidalar da bulunmaktadir (68). Bu gidalarin
diyetten cikarilmasi nikele bagli AKD tedavisinde onemli
role sahiptir (68,71). Ozellikle saglik calisanlari arasinda
oldukga sik rastlanan lateks allerjisi ise, kontakt dermatitten
rinokonjonktivit, astim ve anafilaksiye kadar farkli klinik
tablolarla seyredebilir. Lateks allerjisinin nedeni lateks
proteinidir (72). Filogenetik olarak benzer olan proteinlerdeki
epitoplara capraz reaksiyon veren IgE antikorlari, lateks
allerjisi olan bireylerde avokado, muz, kestane, kivi, domates,
patates gibi gidalarin tiiketilmesinden sonra lateks-meyve
sendromu olarak bilinen allerjik reaksiyonun gelismesine
neden olur (73). Dolayisiyla, lateks allerjisi olan bireylerin bu
gidalarin tlketiminden kaginmasi yalnizca AKD'nin dedil,
olimle sonuglanabilecek reaksiyonlarin da gelismemesi icin
onemlidir (72).

Akne Vulgaris

Akne vulgaris, pilosebase Unitenin kronik inflamatuar
bir hastahigidir (74). Lezyonlarin gelisimde izlenen dort

temel patolojik degisiklik; artmis sebum Uretimi, anormal
folikiiler keratinizasyon, folikiiler Propionibacterium acnes



32 Yorulmaz ve ark. Dermatolojik Hastaliklarda Diyetin Rolil. Turk ] Dermatol 2014; 1: 29-34

kolonizasyonu ve inflamasyonudur (74,75). Bununla birlikte,
genetik ve cevresel bircok faktor etiyolojide suglanmaktadir
(76). Diyet de suclanan cevresel etmenlerden birisidir. Yiksek
glisemik indeksli yiyecekler (77) ve sit Urlnleri gibi gidalarin
(78,79) akne lezyonlarini alevlendirdigini gosteren calismalara
ragmen, akne ve diyet iliskisinde halen cevaplanmayan
sorular varhgini stiirdiirmektedir.

Robinson, 1925 hastayi iceren bir olgu serisi yayimlamis ve
sut Urlnlerinin akne lezyonlarini agreve ettigi fikrini ortaya
atmistir (80). Fakat Robinson’un gozlemleri, bilimsellikten
uzak, yalnizca kisisel deneyimlere dayanan anektodal
bir bildiri olarak kabul edilmistir (81). Takip eden yillarda
yapilan iki calisma, her ne kadar calisma sirelerinin kisa
olmasi, gruplarin kiigiik olmasi, kontrol grubunun olmamasi
gibi nedenlerle elestirilmis olsa da (81), cikolata gibi
gidalarin akne lezyonlarinin gelisiminde etkisi olmadigini
gOstermistir (82,83). Suit Urlinleri ve akne iligkisini irdeleyen
daha yakin tarihli bir ¢alismada, 47,355 eriskin kadin
hasta geriye doniik olarak, addlesan donemdeki diyetleri
ve hayatlarinin herhangi bir doneminde akne tanisi alip
almadiklari konusunda sorgulanmis, sonug¢ olarak st
tiketimi ve akne gelisimi arasinda pozitif bir korelasyon
tespit edilmistir (78). Ayni arastirmacinin, addlesan kiz ve
erkeklerde yaptigi iki ayr calismada da benzer sonuclar
ortaya konmustur (79,84).

Normal kosullarda testosteron 5a-rediiktaz enzimi ile
dihidrotestosteron (DHT)'a donusiir ve pilosebase Unitede
androjenik etkilerini gosterir (81). Stit DHT nin direkt 6ncileri
sayllan 5a-pregnanedion ve 5a-androstenedionu igerir
(81,85-87). Sut ve st Grlinlerinin androjen prekirsorlerini
icermesi, stitiin hormonal etkilerle akne olusumuna yol
actiginin kaniti sayilmistir (81). Bununla birlikte, adolesanlar
g6z 6nlinde bulunduruldugunda endojen Uretime kiyasla,
sut ile alinan androjen miktarinin oldukca az oldugu ve oral
alim sonrasi karacigerde metabolizasyona ugrayacagindan
biyoyararlanimin daha da azalacadi ileri surilmastar.
Ancak son yillarda yapilan calismalarla, diyetle alinan
androjen miktarinin tahmin edilenden daha fazla oldugu
kanitlanmigstir (84).

Sut Urlnlerikarbonhidraticermelerinden 6tiir(, instlinotropik
etki géstererek inslin salinim ve aktivitesini arttirir. insilinin
de, insilin benzeri biyime faktori-1 (IGF-1) dretimine
neden oldugu bilinmektedir (88). Paradoksal olarak dusik
glisemik indeksli gidalar arasinda yer alan sit (86), abartil
hiperglisemik ve hiperinsulinemik cevaba neden olur (85).
IGF-1, hem adrenal, over ve testislerden androjen {iretimine
hem de karacigerden seks hormon badglayici globulin
(SHBG) sentezini azaltarak plazma serbest testosteron
konsantrasyonunda artisa yol acar (81). Dolayisiyla, sut
Urtinleri yalnizca diyet kaynakli androjen seviyelerinde
artisa degil, ayni zamanda artmis insilin ve IGF-1 seviyeleri
ile androjene hassas hiicrelerde androjen reseptorlerinin
stimiilasyonuna da sebep olur (89).

Psoriasis

Psoriasis, baslica deri ve eklem bulgularyla seyreden kronik
inflamatuar bir hastaliktir (90,91). Genetik ve cevresel bircok
faktoriin etkilesime girerek deride immiino-inflamatuar
cevaba neden oldugu ve psoriasis gelisimini tetikledigi

diustiniilmektedir (90-92). Psoriasis etiyolojisinde stres, sigara
ve alkol tliketimi iyi bilinen ¢evresel faktorlerdendir (92), son
yillarda beslenme aliskanliklarinin da benzer sekilde etkili
oldugu ileri striilmektedir (92-94).

Dusuk enerjili diyet altinda, romatoid artrit gibi inflamatuar
hastaliklarda klinik diizelmenin go6sterilmis olmasi (95),
psoriasisli hastalarda da benzer arastirmalarin yapilmasina
yol agcmistir (96,97). Bu konuda yapilan ilk calismada, cesitli
dermatolojik hastaliklari olan olgular 6nce agliga, sonrasinda
vejetaryen diyete tabi tutulmus ve ozellikle psoriasisli
hastalarda klinik iyilesmenin gorildiga ortaya konmustur.
Sonraki yillarda yiritilen daha kapsamli bir calismada da, 82
psoriasis vulgaris hastasi iki ayri grupta degerlendirilerek, ilk
gruba dusuk kalorili diyet, diger gruba standart hastane diyeti
verilmis ve dort haftanin sonunda ilk grupta belirgin klinik
diizelme izlenmistir (96). Diyet kaynakl arasidonik asidin
(AA) bashca hayvansal gidalardan alindigi, vejetaryen diyetle
alinan miktarin ihmal edilebilir diizeyde oldugu bilinmektedir
(93). AA, inflamatuar yanitin gelisiminde anahtar role sahip
olan prostaglandinlerin ve I6kotrienlerin prekirsoriudir
(98), interlokin (IL)-1 Gretimini ve dokularin sitokinlere
duyarhhgini arttirir (93). Hayvansal kaynakl besinler ile alinan
AA miktarinin fazla olmasi, AA'dan daha fazla pro-inflamatuar
vazokonstriktif ve pro-aggretuar eikosanoidlerin Uretimine,
dolayisiyla psoriasis gibi bircok inflamatuar hastaligin
gelisimine neden olur (93).

AA, bir cesit omega-6 poliansatlire yag asidi (PAYA)'dir (99).
Soguk su baliklarinin yadlarinda bulunan bir omega-3
PAYA olan eikosapentaenoik asit (EPA) ise, AA ile yarisarak
siklooksijenaz ve lipooksijenaza substrat gorevi Ustlenir
ve biyolojik olarak daha az aktif metabolitlerin Gretimine,
dolayisiyla inflamasyonun siddetinde azalmaya yol acar
(99). Omega-6 vyag asitlerinin aksine anti-inflamatuar
ozellik gosteren omega-3 yag asitlerinden zengin gidalarin
tlketiminin, psoriasis lezyonlarinin gerilemesinde etkili
oldugu bircok calisma ile kanitlanmistir (100-102). Dusuik
enerjilidiyet,omega-3besintakviyelerigibistandarttedavilere
eklenen oneriler disinda, ozellikle obez psoriatik hastalarda
kilo kontrolu kaginilmazdir. Bunun nedeni, psoriasisin obezite
ve obezite ile birliktelik gdsteren hipertansiyon, tip 2 diyabet,
hiperlipidemi gibi hastaliklarla iliskili oldugu g0sterilmis
olmasi (103) ve ozellikle siddetli psoriasisin obez bireylerde
miyokardiyal infarktiis ve serebrovaskiiler olay gibi mortalite
nedenleri icin risk olusturmasidir (104). Ayrica, beden kitle
indeksi (BKi)nin psoriasisin siddeti ile korele oldugu, hatta
obez hastalarin yani sira, BKi 25 ile 30 arasinda olan, kilolu
sinifina giren insanlarin da bu kategoriye dahil edilmesi
gerektigi 6nerilmistir (105).

Gidalarin insan saghgi lzerine etkisi tarih boyunca merak
edilmis, beslenmealiskanliklarininyasam suiresinihangiyénde
etkileyecegi cesitli arastirmalara konu olmustur. Uzun yasam
arzusuyla protein ve vitaminlerden zengin diyetler glindeme
gelirken; yanlis beslenmenin birtakim hastaliklarin gelisimdeki
roliniin gosterilmis olmasi, vazgecilmez sayilabilecek birgok
gidanin diyetten cikarilmasina neden olmustur. Dermatolojik
hastaliklar arasinda da birtakim besinlerin tiiketilmesi ya
da eksikligi ile tetiklenen bazi hastaliklar tanimlanmistir. Biz
de bu derlemede, gelisiminde gidalar ile iliskisi kanitlanmis
ya da sorgulanmis sik karsilasilan dermatolojik hastaliklara
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degindik. Her ne kadar uzun yillardir yapilan ¢ok sayidaki
calisma ile elde edilen kanitlanmis veriler olsa da, gidalarin
bircok dermatolojik hastalik ile olan iliskisinde halen tim
yonleriyle aydinlatiimamis bircok nokta oldugu gozden
kagmamaktadir. Ancak, yapilacak olan ileri calismalarla su
an icin bilinmeyenler arasinda olanlarin da aydinlatilacagi
kanaatindeyiz.
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