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Dietni pFistupy specifické pro pacienty

s roztrousenou sklerézou

Dietary approaches specific to patients
with multiple sclerosis

Souhrn

Zajem o nefarmakologickou lé¢bu RS je zna¢ny mezi [ékafi i pacienty. Dietniintervence se ve svétle
novych védeckych poznatkl zdd jako slibna podpdrna Ié¢ba k zavedené farmakoterapii. Dieta
muzZe u pacientl s RS vést k potlaceni autoimunitniho zanétu a neurodegenerace i k podpore
remyelinizace. V odbornych i laickych kruzich se nynf diskutuje o vice moznych specifickych
vyzivovych smérech, je proto tfeba se zaméfit na evidenci, kterd za nimi stoji, aby lékaf mohl
pacientovi referovat mozné pfinosy i rizika s nimi spojend. Na prvni pohled rozdilné dietnf pfistupy
v podobé nizkotukové nebo vysokotukové stravy mohou mit obdobné benefity na pribéh RS.
V celkovém pfistupu ke stravé u pacientl s RS bychom se ale nadale méli drzet pravidel racionalnf
stravy s dlrazem na vysoky pffjem zeleniny, ovoce a zdravych tukd.

Abstract

Interest in non-pharmacological treatment of MS is considerable among doctors and patients.
In the light of new scientific findings, dietary intervention appears to be a promising adjunctive
treatment to established pharmacotherapy. In patients with MS, the diet can lead to suppression
of autoimmune inflammation, neurodegeneration and support of remyelination. Several possible
specific nutritional directions are now being discussed in professional and patient circles. Thus, it
is necessary to focus on the evidence behind them, so that the physician can report to the patient
the possible benefits and risks associated with them. At first glance, different dietary approaches
in the form of a low-fat or high-fat diet may have similar benefits on the course of MS. However, in
the overall approach to the diet of patients with MS, we should continue to adhere to the rules of
a rational diet with an emphasis on a high intake of vegetables, fruits and healthy fats.
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Uvod

onemocnéni. Téhoz roku zacal nabirat pa-

Roztrousenad skleréza je zanétlivé a neu-
rodegenerativni demyeliniza¢ni onemoc-
néni CNS zpUsobené autoimunitni reakci.
Pdvod onemocnéni je multifaktoridlni, do-
chézi ke spojeni genetickych predispozic je-
dince s vlivem environmentalniho prostredi.
Pojem environmentalni prostfedi zde zahr-
nuje zejména vliv predchozich infekcf, hla-
diny vitaminu D, ¢istoty zZivotniho prostredi
a naseho zivotniho stylu.

Prikopnikem ve zkoumani vlivu pfiji-
mané potravy na RS byl kanadsky Iékar Roy
L. Swank, ktery roku 1948 predstavil svou
teorii o $kodlivosti zadpadnfi diety na pribéh

cienty do studie na potvrzen{ této myslenky.
Pozornost vénovana vlivu dietnich pfistupd
na RS stoupd od roku 2000, kdy pocet vyda-
nych odbornych studif za¢ina prekracovat
desitku ¢lankd za rok. Postupna akcelerace
zajmu o téma prozatim kulminovala v roce
2021, kdy dle databaze PubMed po zadani
klicovych slov ,multiple sclerosis” a ,diet” ke
dni 10. 7. 2022 bylo publikovédno 1 119 od-
bornych védeckych praci. Védeckym ana-
lyzam jsou podrobovany komplexnf dietni
styly, ale i vlivy jednotlivych potravin ¢i slo-
zek potravin na pribéh RS. V redlném Zivoté
je velmi obtizné metodologicky spravné

provést studii, kterd by jednoznac¢né mohla
vést k zavérlim, Ze zména stavu pacienta
zde jsou také dalsi environmentalnf faktory
(kouteni, cvi¢eni, pfisun vitaminu D apod.)
nebo farmakoterapie, které nepochybné
ovliviuji pribéh onemocnéni. S védomim
tohoto vyzkumného Uskali nds nepfekvapi,
ze témér ke kazdému doporuceni Ize na-
lézt protichddné vyjadreni. Mnoho vyzivo-
vych a nutri¢nich dotaznikd nerozliSuje pod-
statné rozdily v kvalité pfijimanych potravin.
Pokud tedy védci sbiraji pouze informace
o pomeéru jednotlivych Zivin (tukd, sacha-
ridd, bilkovin), ale nezkoumaji blize kvalitu
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a postup Upravy potravin, mdzeme se napf.
dozveédeét, Ze dieta zalozend na tucich mze
byt prospésna, ale i skodlivé. Dilezitost kva-
lity stravy u pacientd s RS zkoumaly dosud
dvé velké studie (Health Outcomes and Li-
festyle In a Sample of people with Multi-
ple sclerosis [HOLISM], The North American
Research Committee on Multiple Sclero-
sis [INARCOMS)), které pfi vyhodnoceni dosly
ke shodnému zavéru, ze pacienti s nejvyssi
pfiznivého pribéhu onemocnéni[1,2]. Cilem
tohoto souhrnného ¢lanku je zamérit se na
mozné mechanizmy ovlivnéni prabéhu one-
mocnéni pomoci stravy a vycet nejbéznéj-
sich specialnich dietnich pristupt dodr-
zovanych pacienty. Pro jasnéjsi sdéleni se
budeme zameéfovat pouze na doporucenti,
kterd mohou pfiznivé ovlivnit prlibéh RS,
a jejich biochemické opodstatnéni. Zajem
o nefarmakologicky pfistup mezi pacienty je
veliky, dle dotaznikového Setfenf takovy pfi-
stup vyzkouselo témérf 65 % pacient( [3].

Mechanizmy pusobeni diety
Patogeneze RS spociva v autoimunitnim za-
nétlivém procesu CNS, ktery pusobi urych-
leni neurodegenerace. Ovlivnéni zanétu
a neurodegenerace jsou hlavni farmakolo-
gické terapeutické cile. Dalsim lécebnym
cilem by mohla byt i remyelinizace posko-
zenych drah [4]. Dle zndmych fakt( Ize do-
sledovat efekt stravy na vsechny tfi moda-
lity. Nejvice zkoumanou slozkou patogeneze
RS, zejména ve vztahu k vyvoji novych 1ékg,
je ale pravé zanét. To je nejspise zplsobeno
tim, ze zviteci model RS (Experimental Au-
toimmune Encephalomyelitis; EAE) je model
zejména autoimunitné zanétlivy, méné
schopny simulovat u pacient( pfirozené do-
provazejici neurodegeneraci [5]. Z védec-
kych studif ale m&Zzeme dosledovat vyZivova
doporucenti k ovlivnéni vsech tff terapeutic-
kych cill.

Ovlivnéni zanétu

Za patogenezi zanétlivé komponenty RS
stoji odpovéd periferniho imunitniho sys-
tému i samotny zanét v CNS. Sekundérné
ma na pribéh choroby vliv i sloZzeni stfev-
niho mikrobiomu. Ovlivnéni viech tif slozek
Ize dosahnout pomocf stravy [6].

Na periferni imunitnf systém, zejména na
diferenciaci T-lymfocytd, ma vliv strava skrze
potlaceni hlavnich prozanétlivych tran-
skripcnich faktord (NK-xB a AP-1). K tomuto
potlaceni mUze prispét strava bohaté na po-
lyfenoly (napt. brokolice, ¢cerny rybiz, svestky),

siru (napf. cibule, cesnek), omega-3 mastné
kyseliny (napf. rybi olej), butyrat (produko-
van strevnim mikrobiomem po konzumaci
potravin bohatych na vlakninu), lykopen
(napt. rajcata), karotenoidy (napf. mrkev), ky-
selinu lipoovou (napf. ¢ervené maso, vniti-
nosti, Spenat), isothiokyandaty (brukvovita ze-
lenina), tokoferol (napf. mléko, ofechy) [7].

Na zanétu v CNS majf velky podil oxida-
tivnf stres a tvorba reaktivnich kyslikovych ra-
dikald (reactive oxygen species; ROS), které
jsou generovény makrofdgy a mikrogliemi.
ROS poskozuji buné¢nou membranu neu-
rond a mohou vést k jejich zaniku cestou nek-
rézy nebo apoptdzy [8]. Mezi slibné antioxi-
danty u RS patif vitamin C, vitamin E, kyselina
lipoova nebo ketolatky. Zatimco vitaminova
substituce méla vyznamnéjsi vliv na priibéh
RS pouze na zvifecich modelech, u pravidelné
substituce kyselinou lipoovou béhem 2 let
doslo u pacientl se sekundarné progresivni
RS k redukci mozkové atrofie, zvyseni rychlosti
chlize a subjektivnimu poklesu Unavy a de-
prese [9-11]. Ketolatky nejenze samy pUsobf
jako antioxidanty, ale také zvysuji hladinu dal-
Stho antioxidantu, glutathionu [12].

V posledni dobé stoupd zdjem odborné
vefejnosti o vliv stfevniho mikrobiomu na
samotny vznik i prabéh RS. U pacient( s RS
byl zjistén zvyseny podil nepfiznivych bakte-
rif, dysbidza (napft. Archae, E. coli, Clostridium),
jez nepfimo prozanétlivé pres své metabo-
lity ovliviiuje imunitni rovnovédhu mezi Treg
a Th17 lymfocyty, a tim muze spustit nebo
potencuje autoimunitni reakci [13,14]. Strava
ma zcela klicovy vliv na kvalitu mikrobiomu.
Jako nejskodlivéjsi byla vyhodnocena tzv. z&-
padni dieta, hyperkalorickd, s vysokym pfi-
jmem cukr( i tukd zaroven, s primyslové
vyrobenymi aditivy a konzervanty, pficemz
na ovlivnéni stfevni mikrobioty staci i je-
diny den na této dieté [15]. Pozitivni ovliv-
néni slozeni stfevni mikrobioty skrze stravu
spociva napf. v pravidelném pfijmu vidkniny,
omega-3 mastnych kyselin a vitaminu
D3 [16]. Nékteré stfevni bakterie fermentujf
vlakninu na mastné kyseliny s kratkym fe-
tézcem (short chain fatty acids; SCFA), které
podporuji integritu stfevni stény a podpo-
ruji diferenciaci protizanétlivych Treg lym-
focytl [17]. Metodou pferusovaného pustu
bylo u EAE dosazeno obohacenf stfevni mi-
krobioty o priznivé bakterie (z rodl Bacte-
roidaceae, Lactobacillaceae, Prevotelaceae), je-
jichZ vzestup koreloval se snizenim hladiny
prozanétlivého leptinu v krvi. Déle skrze die-
tou indukované ketolatky a posileny me-
tabolizmus glutathionu doslo k navyseni

antioxidac¢ni reakce organizmu. Byly pozo-
rovany i redukce prozanétlivého cytokinu
Il-17 a nardst Treg ve stfevni sténé [18].

Ovlivnéni neurodegenerace
Zarychlejsi neurodegeneraci u pacientd s RS
dle soucasného poznani stoji zanét v CNS.
Pomoci MR mUzeme méfit ro¢ni Ubytek ob-
jemu mozku, ktery se u zdravych dospélych
pohybuje okolo 0,2-0,5 % ro¢né [19], za-
timco u pacientd s RS je rozpéti Ubytku mezi
0,22-2,1 % roc¢né [20]. Pfi zénétu plsobe-
nim oxidativniho stresu dochdzi k poskozenf
mitochondrii, coz vede k redistribuci ionto-
vych kanald, jejich nedostatecné funkci a na-
sledné k zaniku oligodendrocytl ¢i neurond,
tedy neurodegeneraci [21]. Ke sniZeni vlivu
oxidativniho stresu by mohl pfispét i vyssi
prijem antioxidantl. Jeden z mechanizm
plsobeni antioxidantd, napt. flavonoidl i
fytopigmentl z ovoce a zeleniny, by mohl
byt skrze aktivaci AhR (aryl hydrocarbon re-
ceptoru), ktery inhibuje aktivaci monocytl
a mikrogli, jez taktéz stoji za neurodegene-
raci [22,23]. Zlepseni pfiznakd jinych neuro-
degenerativnich chorob a EAE bylo proka-
zano pfi pravidelném prijmu bortvek, jahod
¢i Spendtu [24,25].

Oligodendrocyty odpovédné za myelini-
zaci axond jsou vysoce citlivé na energetic-
kou deprivaci [26]. P¥i zajisténi dostatecného
energetického pfisunu mitochondriim dojde
ke zlepsenf funkce, ale i k preziti jak oligo-
dendrocytd, tak neuronll. Za nedostate¢nou
dodavkou energie neuronim pfi neurode-
generaci mUZe stat i glukézovy hypometa-
bolizmus, kdy dochazi k progresivnimu sni-
ZenivyuZiti dostupné glukdzy neuronem, jez
vede k mitochondridlni dysfunkci a nasledné
apoptéze. Tyto zmény byly v neuronech po-
zorovany jesté pred klinickymi projevy neu-
rodegenerace [10]. Re$enim pro tuto para-
doxni situaci, kdy se télo snazi neurondm
nabizet dostatek paliva k vyrobé energie
skrze glukézu v krevnim Fecisti, kterou ale
neurony neumi vyuzit, a tudiz dochéazi ke
stradani, by mohlo byt zavedenfi ketogenni
diety. Ketoldtky jsou znamy jako alternativni,
ale zcela dostate¢ny energeticky substrat
nejen pro neurony. Ketogenni hypometa-
bolizmus dosud nebyl popsan [27]. V jedné
studii bylo prokdzano, Ze u pacient( s RS do-
chazelo ve 40 % mozkové tkané k nizsimu
vyuziti glukdézy nez u zdravych kontrol [28].

Ovlivnéni remyelinizace
Remyelinizace jako pfirozeny proces opravy
axonu je u pacientt s RS klicovou pro vymi-
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zeni symptoma ataky. Za remyelinizaci stojf
prekurzorové buriky oligodendrocytd (oli-
gomeric proanthocyanidins; OPC), které
jsou v CNS u chronické formy RS zastou-
peny vyrazné méné nez u relaps-remitentni
formy [29]. K navyseni poc¢tu OPC dochdzi pfi
dietni intervenci v podobé fasting-mimic-
king diet (FDM). Dale pfi této dieté dochazi
k narlstu remyelinizaci podporujiciho brain-
-derived neurotrophic factor (BDNF) [30].

Specifické diety pfi RS
Vliv na prébéh choroby byl zkouman u jed-
notlivych potravin, nutri¢nich suplementt
i diet. Nize se zaméfime na nejvice zkou-
mané vyzivové smery pfi RS.

Stfredomorska dieta

U stfedomorské diety je hare definova-
telné, v ¢em spociva. Jedna se o bohaty pfi-
jem nenasycenych tukUl, zeleniny, ovoce,
ofechll a celozrnnych potravin, s pfimére-
nym pffjmem ryb, dribeZe a vina a ome-
zenym pfijmem mlécnych produkt(, cerve-
ného masa a sladkosti. Jasny mechanizmus
pfiznivého Ucinku této diety nenf zndm, ale
pravdépodobné se jednd o profitovani z bo-
hatého pfijmu prospésnych slozek potravy
(omega-3 mastné kyseliny, polyfenoly, flavo-
noidy, apod.), jejichz antioxida¢ni a protiza-
nétlivy efekt na CNS byl zminén vyse. Dieta
je znamou prevenci kardiovaskularnich cho-
rob a se stafim spojeného kognitivniho de-
ficitu v¢. Alzheimerovy nemoci [31]. U pa-
cientl s RS byly na této dieté prokazany
snizeni Unavy, uzsi obvod pasu a nizsi mira
celkové disability [32,33].

Nizkotukové diety
Mezi nejzndméjsi specifické diety pfi RS
patif ta podle kanadského neurologa Roye
L. Swanka. Swank v roce 1950 publikoval pfi-
mou korelaci mezi incidenci RS v norskych
regionech s vysi pfijmu nasycenych Zivocis-
nych mastnych kyselin. Z toho vznikla teo-
rie 0 mozném pozitivnim vlivu nizkotukové
diety na prdbéh RS. Podporou jeho teo-
rie bylo, Ze pfed prlmyslovou revoluci byla
RS pomérné vzacnou chorobou. Za primy-
slové revoluce mezi lety 1750 az 1860 na-
rostla konzumace tukd ve spolecnosti z 609
na 100g/den. V roce 1868 byla pojmeno-
vadna francouzskym patologem Charco-
tem [34,35]. Je otdzkou, zda zvyseny narlst
incidence RS nebyl jen dlsledkem poznani
a pojmenovan{ nemoci.

V roce 1950 Swank zacal testovat svou hy-
potézu na 144 pacientech s RS, které sle-

doval 34 let. Mezi nejcitovanéjsi tvrzeni ze
zvefejnénych vysledkd patfi, Ze mezi ,good
dieters” na nejpfisnéjsim stupni nizkotu-
kové diety (tj. pod 20g tukd na den) bylo
po 34 letech nejméné zemrelych pacientd,
31 vs. 81 % u pacientl s prijmem tukd nad
30g/den. Zaroven je ale uvedeno, Ze sku-
pina, ve které byla nejvyssi iumrtnost, méla
v dobé zacatku sledovani témér dvojna-
sobné dlouhou dobu trvani nemoci. Nenf
uvedeno, jaky byl prdmeérny vstupni vék pa-
cientl ve zkoumanych skupinach. Naopak je
ve studii uvedeno, ze pri rozdéleni pacientt
dle doby trvani nemoci a véku byla zjisténa
pfima korelace mezi dobou trvani nemoci,
narGstem disability i po¢tem zemfrelych pa-
cientd, aniz by se prokazal vliv pfijmu tukd
za den. Déle bylo vieobecné vétsi preZitf sle-
dovano po 34 letech u Zzenského pohlavi
a u mladsich pacient s kratsim trvanim ne-
moci. Pacienti s pfijmem tukd nad 20g/den
byli oznaceni jako ,poor dieters’, ale bylo
mezi nimi 7 % pacientd, kteff za celou dobu
sledovani nevyvinuli vyznamné zhorseni ne-
moci, u nékterych naopak disabilita klesla.
Primérny pfijem tukd této klinicky dobré
podskupiny byl dokonce 38g/den. Swank
oznacil formu RS u téchto pacientl za be-
nigni [36]. Odhady procenta pfirozené be-
nignich forem RS se rdzni, navic je kompli-
kuje prichod efektivni terapie, hovofi se ale
0 10 % pacientd [37].

Z vysledkd Swankovy diety vychazi i ce-
lostni lé¢ebny protokol ,Overcoming MS” od
australského lékafe Jelinka. V ramci diety je
zde doporucen pffjem nasycenych tukd do
20g/den, zakdzény jsou mlécné vyrobky,
maso, palmovy a kokosovy tuk [38]. Efekt to-
hoto celostniho protokolu byl prokdzan ve
zlepsenf kvality Zivota pacient( i jejich rodin,
avsak klinicky pokles aktivity nemoci byl
nevyznamny [39].

Treti ze specifickych nizkotukovych je
dieta McDougallova podle amerického |é-
kafe, ktery postavil sva dietni doporuceni na
pozorovani historického vyvoje zdravi oby-
vatel Havaje. Prvni pfistéhovalci z Asie se 7i-
vili pfedevsim ryzi a zeleninou. AZ u jejich
potomk, ktefi presli na hyperkalorickou, tzv.
zapadni dietu, se zacaly projevovat klasické
civiliza¢ni nemoci [40]. McDougall doporu-
Cuje veganskou vysokosacharidovou stravu
s pfijmem tukd do 10 % kalorického pfijmu
za den. Efekt diety sdm McDougall ve stu-
diich zaznamenal ve snizeni rizika kardiovas-
kuldrnich a metabolickych chorob [41]. U pa-
cientl s RS bylo po 12 mésicich diety zjisténo
snizeni miry Unavy, hodnot cholesterolu,

glykolyza =3>=3>=3=3=3 A\c-CoA
B-oxidace mastnych kyselin &> Ac-CoA

Ac-CoA CoA

N

Krebsuv cyklus

=10-12 ATP

Obr. 1. Vyroba energie v burice probiha ze-
jména diky Krebsové cyklu, ktery vypro-
dukuje 10-12 molekul ATP. Ke spusténi re-
akci Krebsova cyklu je zapotiebi Ac-CoA,
jenz je metabolitem degradace glukozy,
ale i tukd (mastnych kyselin). Proto jsou
tuky plnohodnotnym alternativnim zdro-
jem paliva pro vyrobu energie buriky.
Ac-CoA — acetyl-koenzym A; ATP — adeno-
sintrifosfat

Fig. 1. The production of energy in the cell
takes place mainly thanks to the Krebs
cycle, which produces 10-12 molecules of
ATP. Ac-CoA, which is a metabolite of the
degradation of glucose, but also of fats
(fatty acids), is needed to start the Krebs
cycle reactions. Therefore, fats are a full-
-fledged alternative source of fuel for the
production of energy for the cell.

Ac-CoA - acetyl-coenzyme A; ATP — adeno-
sine triphosphate

LDL cholesterolu, inzulinu a body mass in-
dexu (BMI). Vysledky MR mozku, poctu re-
lapst ¢i miry disability se nelisily od kontrolnf
skupiny [42].

Nizkosacharidové diety

Pro nize popsané diety je spolecny nizky pfi-
jem sacharidd kompenzovany vysokym pfi-
jmem tukd pro udrzenfi vyZzivy. O nizkosacha-
ridové strave zac¢indme hovorit, pokud pfijem
sacharidl ¢inf pod 100g/den. Pokud klesne
pfijem sacharidd pfiblizné pod 20-50g/den,
télo zacne k produkci energie vyuzivat me-
tabolity tukd, ketolatky [43] (obr. 1). Za pfed-
pokladu, Ze nedochdzi pouze k vyuzivani
tukovych zasob téla (hladovéni, hubnuti),
ale energie je dodévana pravidelnym vyso-
kym pfijmem tukd, hovofime o ketogenni
dieté. [deovym druhem nizkosacharidové
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Tab. 1. Pfehled specifickych diet pfi RS.
. . . .. . Rok Trvani ,
Diety pfi RS Druh diety Autofi studie publikace studie Vysledky
ve skupiné pacientl s nejkratsi dobou trvani nemoci
Swank Swank et al [36] 1988 150 34 let a s nejnizsim prfjmem tukd (< 20 g/den) byl nejmensi
pocet zemrelych a nejpomalejsi vzestup disability (*)
Nizkotukové prokazan vliv na snizeni tnavy, BMI, cholesterolu; nepro-
(low-fat) McDougall Yadav et al [42] 2016 61  12mésicd  kdzan vliv na radiologickou aktivitu nemoci, pocet re-
lapst ¢i disabilitu
Overco- zvyseni mentélni i fyzické kvality Zivota, klinicky nevy-
ming MS Marcketal [39] 2018 8 3 roky znamny lehky pokles disability
Bisht et al [48] 2015 20 12meésich  snizeni Unavy, zlepseni kvality Zivota
Irish et al [49] 2017 8 35mesice snizeni Unavy, Zlepseni kvahty'zwoFa, ry;hlostl chgze,
jemné motoriky, vzestup hladiny vitaminu Kv krvi
WahlS o~ . . ., . v . e P
Lee et al [50] 2017 19 12mesica Shizent rrj|ryl Uzkosti a/ deprese, zlepSeni kognitivnich
a exekutivnich funkci
Vysokotukové
(low-carb Fellows Maxwell 2019 18 12 mésica snizeni unavy, BMI, vzestup hladiny HDL-cholesterolu v krvi,
high-fat) etal [51] pokles hladiny LDL-cholesterolu a triacylglycerolt v krvi
snizenf tukové hmoty téla, pokles Unavy a depresivniho
Brenton et al [46] 2022 65 6 mésich s'kore, zIepsgrn rpenta.lm a f}/zmke kyallty E|voFa, d|§ab|—
Ketogenni lity, rychlosti chtize a jemné motoriky, snizenf hladiny lep-
tinu v krvi
Swidsinski etal [45] 2017 25 6mésict  zvyseni diverzity stfevniho mikrobiomu
Bohlouli et al [32] 2021 147 6meésicd  pokles inavy
Stfedomorska
Esposito et al [33] 2021 435 6mésict  snizeni obvodu pasu, snizeni disability
(*) blizsf rozbor vysledkd viz text ¢lanku; BMI — body mass index; n — pocet

diety je paleo dieta, kterd vychazi z predpo-
kladu, ze nase télo se jesté nezvladlo adap-
tovat na moderni dietu vzniklou ze zemédél-
ské a priimyslové revoluce a méli bychom se
vrétit ke slozeni stravy z dob lovcl a shéracd,
tedy jist zeleninu, ovoce, maso optimalné od
nedomestikované zvéte a vyhybat se mléc-
nym vyrobklm a obilovindm s lepkem. [6].

Cilem ketogennf diety je dosdhnout nu-
tricni ketdzy, stavu, kdy je vyroba bunécné
energie v podobé ATP zajisténa diky hla-
diné ketolatek v krvi, nikoli glukdzy. V neuro-
logii zacala byt ketogennf dieta prvné vyu-
Zivana v 1é¢bé farmakorezistentni epilepsie
u déti [44]. Postupné je rozkryvéno fyziolo-
gické pUsobeni ketolatek v CNS, kde funguj
jako silné antioxidanty bréanici zanétu, zvy-
Suji produkci ATP, podporuji biogenezi mi-
tochondrii, stabilizuji membranu neuront
skrze kaliové kandly, a tim plsobi neuropro-
tektivné [10]. Po 6 mésicich na ketogennf
stravé doslo u pacientl s RS ke zlepsenf
stfevniho mikrobiomu [45], k poklesu Unavy,
deprese, disability, hladiny prozanétlivého
leptinu v séru a ke zlepseni kvality Zivota se
zrychlenim chiize [46].

Funkeni celostni pristup k 1é¢bé RS ve.
specifické nizkosacharidové stravy obsa-
huje ,Wahls protokol” od americké lékarky
Terry Wahls. Wahls byla v roce 2000 dia-
gnostikovana RS, kterd neodpovidala na te-
rapii. Dominantné pomoci stravy vycha-
zejici z paleolitické diety se ji podafilo po
usednuti na invalidni vozik vratit zpét k sa-
mostatné chdzi a jizdé na kole. Podstatou
diety je d@raz na maximalni pfijem mikro-
nutrientd pro CNS skrze pravidelny pfijem
zeleniny a ovoce ve tfech kategoriich (list-
naté, barevné a bohaté na siru), dale eli-
minace sacharidd v¢. skrobnaté zeleniny,
pravidelny pfijem kokosového oleje, opti-
malné v kombinaci s pfrerusovanym pus-
tem [47]. Wahls svou dietu podrobuje i cet-
nym studiim u pacientd s RS, u kterych bylo
prokdzano zmirnéni Unavy, zlepseni kva-
lity Zivota, kognice, lipidogramu ¢i snizenf
BMI [48-51]. V kombinaci diety s doporuce-
nou neurostimulaci a rehabilitaci doslo ke
zlepSeni mobility u pacientd s progresivni
formou RS [52].

Stru¢né shrnuti specifickych diet pfi RS na-
leznete v tab. 1.

Zaveér

Dodnes neexistuje jednotny doporuceny
dietnf pfistup pro pacienty s RS a z vyse uve-
deného prehledu ho ani nelze urcit. V roce
2021 byly zverejnény vysledky dlouho oce-
kavané studie WAVES, kterd randomizované
zkoumala vliv dvou asi nejpopularnéjsich,
a pfitom rezimové zcela opacnych dietnich
pristupd dle Swanka a Wahls u pacientd s RS.
Obé diety byly spojeny s poklesem uUnavy
a zlepsenim kvality Zivota. Zlepseni v rychlosti
chiize nebylo signifikantni ani pfi jedné dieté,
ale u vétve Wahls doslo k vyraznéjsimu zlep-
Senf [53]. Obé diety byly spojeny s vyznam-
nou redukci pfijmu ddlezitych minerdld a vi-
tamind, které bylo tfeba suplementovat [54].
Ackoli tedy nizkotukovd dieta stoji spise na
teorii vychdazejici z pozorovani zmeény stravy
v historii lidstva a vysokotukova dieta na bio-
logickém poznani plsobenf ketolatek na or-
ganizmus, vliv na pribéh RS byl obdobny.

Je tfeba se drzet racionalnich doporuceni
ke zdravé stravé a aby pacienti dbali na kva-
litu stravy. Vyssi kvalita celkové stravy je spo-
jena s nizsi mirou disability, deprese, Unavy
a kognitivniho deficitu [2]. Ddraz by mél byt
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kladen i na redukci obezity, kterd je zejména
v adolescenci rizikem pro incidenci RS. Pfi
propuknuti onemocnéni je diskutovana role
prozanétlivych adipocytokind na jeho pro-
gresi [55]. Kazda dietnf intervence ma vliv,
pozitivni ¢i negativni, na kvalitu a pestrost
stfevniho mikrobiomu, ktery poté skrze své
metabolity podstatné ovliviiuje zdravi ce-
lého téla. Lepsimu slozeni stfevniho mikro-
biomu vseobecné prospivaji redukce jedno-
duchych cukrd a navyseni pfijmu vldkniny
a zdravych tukl [56]. Prozanétlivé v orga-
nizmu plsobi vysoky pfijem soli [57], vyssi
pomeér pffjmu omega-6 nez omega-3 mast-
nych kyselin [58] a zapadni dieta s vysokym
pfijmem cukr( i tukd zéroven [59].

Je potieba dalsi vyzkum pro objasnéni
mechanizm dietnich intervenci na zlep-
Seni prabéhu RS. Zatim Ize pojmenovat, Ze
témeér vsechny diety s pfiznivymi Ucinky
poji zvyseny pfijem pestré palety zeleniny
a ovoce s rozdilnym obsahem télu prospés-
nych latek. Pokud se pacienti rozhodnou ke
specifické dietni intervenci pro RS, je tfeba
myslet na dodate¢nou suplementaci mik-
ronutrient( a aby byla dlouhodobé udrzi-
telnd, protoze lepsich vysledkl bylo dosa-
Zeno s delSim trvanim diety [53].
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Vzdélavaci internetové stranky o demencich

Vazené a milé kolegyné a kolegové,

v roce 2021 skoncil 3lety evropsky grant Innovation for Dementia in the Danube Region (INDEED), jehoz Ucelem bylo vyvinout
elektronickou platformu ke vzdélavani o demencich. Je urcena pro organizatory aktivit, instituce a firmy zabyvajicf se kognitivnimi
poruchami a demencemi. Podafilo se vytvofit rozsahlé internetové stranky. Je mozné je pouzivat jakkoli zdarma po registraci, takze

napr. pro rdzné vyukové ucely.

Existuji v 5 jazycich v¢. slovenstiny a anglictiny. Budeme radi, kdyz je budete vyuZivat nebo poskytovat dalsim nebo informovat
o nich kohokoli, pro koho by mohly mit uzitek.

https://indeed-project.eu/
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