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Sclerosis multiplex (SM) je chronické zápalové a neurodegeneratívne ochorenie centrálneho nervového systému. Etiológa ocho-
renia zostáva neobjasnená, zaraďuje sa medzi autoimunitné ochorenia. Na imunitnú poruchu vplývajú genetické a environmen-
tálne faktory. Z environmentálnych faktorov sa v patogenéze ochorenia najčastejšie skloňuje vplyv slnečného žiarenia, hladiny 
vitamínu D, infekčných patogénov, ale aj vplyv diéty, obezity a zloženia črevného mikrobiómu. Oficiálne odporúčania ohľadne 
zloženia diéty však chýbajú. Náš článok poskytuje prehľad existujúcich dôkazov z epidemiologických, klinických a laboratórnych 
štúdií, že zloženie tukov v strave môže hrať významnú úlohu v patogenéze SM.

Kľúčové slová: skleróza multiplex, diéta, saturované mastné kyseliny, saturovaný tuk.

Does dietary fat composition matter in multiple sclerosis? 

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory and neurodegenerative disease of the central nervous system. The etiology is 
still unknown, the disease is believed to be autoimmune. The immune dysregulation is affected by genetic and environmental 
factors. Relation to sun exposure, vitamin D levels, exposure to infectious pathogens as well as dietary habits, obesity and GUT 
microbiota have all been implicated in the pathogenesis. There are however no firm recommendations regarding diet in the 
treatment of MS. Our review deals with the available evidence from epidemiological, clinical and laboratory studies that dietary 
fats may play an important role in MS pathogenesis.
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Patofyziológia SM
Sclerosis multiplex (SM) je chronické zápa-

lové a neurodegeneratívne ochorenie centrá-

lneho nervového systému, postihujúce hlavne 

mladých ľudí. Presná patogenéza nie je jasná, ale 

choroba sa tradične zaraďuje medzi autoimu-

nitné ochorenia.

Genómové asociačné štúdie, neuropato-

logické analýzy a preukázaná efektívnosť imu-

nomodulačnej terapie podporujú koncept au-

toimunitnej afekcie centrálnej nervovej sústavy 

(CNS) interakciou predisponujúcich genetických 

faktorov a periférnych environmentálnych vply-

vov.

Ako je známe, ľudia z oblastí s nízkou preva-

lenciou SM, ktorí sa presťahujú (v mladom veku) 

do oblasti s vysokou prevalenciou SM, nadobud-

nú jej vysoké riziko. Práve preto sa extenzívne 

hľadajú vonkajšie a environmentálne faktory 

zodpovedné za zvýšenie rizika vzniku ochorenia. 

Z environmentálnych faktorov, ktoré sa považujú 

za spúšťače ochorenia a priamych aktivátorov 

autoreaktívnych T buniek, sa najčastejšie citujú 

vírusové a iné mikrobiálne agens, ktoré pôsobia 

formou molekulárneho mimikry. Prozápalové 

prostredie môžu spôsobom nešpecifickej zá-

palovej reakcie spúšťať i iné environmentálne 

vplyvy a cez cytokíny porušiť krvno-mozgovú 

bariéru a aktivovať inátne imunitné bunky CNS 

a perivaskulárne makrofágy. K environmentál-

nym faktorom, ktoré majú dokázaný vplyv na 

výskyt SM, patrí vitamín D, infekcia CMV a EBV, 

fajčenie a obezita. Zvýšená hladina cholesterolu 

sa tiež ukazuje byť v progresii ochorenia nepriaz-

nivým faktorom. Existuje i teória vysvetľujúca, 

prečo by SM mohlo byť chronické metabolické 
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ochorenie, špecificky poruchou lipidovej home-

ostázy, podobne ako je to v prípade ateroskleró-

zy (Corthals, 2011). Množstvo vedeckých prác sa 

zaoberá i úlohou endoteliálnej dysfunkcie pri SM 

(Alexander et al., 2011; Kemenyova et al., 2015). 

Najnovšie sa do popredia vedeckého záujmu 

dostáva vplyv zloženia črevného mikrobiómu na 

autoimunitný systém a rozvoj autoimunitných 

ochorení (Van den Hoogen et al., 2017).

Epidemiológia
Z historického hľadiska sa SM javí ako mo-

derné ochorenie, podobne ako ateroskleróza sa 

objavuje v lekárskej literatúre až od 19. storočia 

a jej incidencia narastá. Epidemiologické údaje 

vykazujú vyššiu prevalenciu SM v rozvinutých 

krajinách ďalej od rovníka, kde je častá vyso-

kokalorická strava s vysokým obsahom tuku. 

Najvyššia prevalencia je v severnej Amerike a zá-

padnej Európe (140 a 108 na 100 000 obyvateľov) 

a najnižšia v subsaharskej Afrike a východnej 

Ázii (2,1 a 2,2 na 100 000 obyvateľov), tento fakt 

sa tradične vysvetľuje nižšou expozíciou slneč-

nému žiareniu v krajinách ďalej od rovníka, čo 

ale nekoreluje s veľmi nízkou prevalenciou SM 

napríklad v Číne a Japonsku, ktoré ležia v po-

rovnateľnej zemepisnej šírke (Atlas of MS, 2013). 

Incidencia a prevalencia SM ale celosvetovo na-

rastá, čo dokumentujú epidemiologické štúdie 

z Austrálie (Barnett et al., 2003), Nórska (Grytten 

et al., 2015), Poľska (Brola et al., 2017), Kuvaitu 

(Alshubaili et al., 2005), Argentíny (Cristiano et al. 

2016) a Japonska. V Japonsku, kde je prevalen-

cia SM veľmi nízka, poukazuje posledná štúdia 

na 4 – násobný nárast v prevalencii SM v roku 

2003 (7,7/100 000) v porovnaní s rokom 1972. SM 

fenotyp sa zmenil „westernizáciou“, tzv. „západ-

ný“ fenotyp SM je teraz v Japonsku častejší ako 

predtým vyskytujúca sa forma optiko-spinálnej 

SM (Kira et al., 2008).

Obsah tukov v západnej diéte
Možná súvislosť medzi obsahom tuku v di-

éte a sclerosis multiplex je známa už dlhšie, 

odkedy Dr. Swank opísal asociáciu ochorenia 

s vysokým príjmom saturovaného tuku (SFA). 

Typická diéta v rozvinutých krajinách, tzv. „zá-

padná diéta“, sa v nedávnej histórii dramaticky 

zmenila. Celkové množstvo tuku konzumované-

ho priemerným Američanom sa zvýšilo zo 119 g 

za deň na 155 g za deň za posledných 30 rokov 

(údaje FAO UN, Data from Food and Agriculture 

Organisation of the United Nations). Pomer med-

zi hlavnými druhmi tuku, ktoré predstavujú satu-

rovaný tuk (SFA), mono-nesaturovaný tuk (MUFA) 

a poly-nesaturovaný tuk (PUFA), sa významne 

zmenil. Je známe, že západná diéta obsahu-

je príliš veľa tuku, zvlášť saturovaného tuku, 

a odborné odporúčania sa zhodujú v potrebe 

zníženia jeho konzumpcie (Millen et al., 2015). 

Moderné farmárstvo produkuje mäso s oveľa 

vyšším obsahom saturovaného tuku a trigly-

ceridov, než je jeho obsah u prirodzene divoko 

žijúcich zvierat a tento signifikantný rozdiel je 

pravdepodobne relevantný pri enormnom ná-

raste ochorení spojených s diétou bohatou na 

tuky (Meester et al., 2010).

Od začiatku 20. storočia sa do diéty tiež 

dostávajú stužené saturované rastlinné tuky 

obsahujúce úplne novú skupinu tukov – tzv. 

trans-tuky (trans-mastné kyseliny), ktoré sa v prí-

rode vyskytujú len v minimálnych množstvách. 

Oficiálne odporúčania Americkej kardiovasku-

lárnej spoločnosti uvádzajú, aby celkový príjem 

saturovaných tukov (SFA) neprekročil 5–6 % cel-

kovej dennej kalorickej spotreby, čo pre priemer-

ného človeka predstavuje 15–20 g saturovaného 

tuku denne. Ešte nižší príjem SFA sa odporúča 

u pacientov so zvýšenou hladinou krvného 

cholesterolu. Tiež sa odporúča zníženie príjmu 

trans-tukov (Eckel et al., 2013). Na druhej strane, 

juhoázijská diéta obsahuje nízke množstvo SFA 

a vyššie množstvo PUFA (hlavne omega-6 PUFA), 

v Japonsku sa konzumuje vysoký podiel ome-

ga-3 PUFA hlavne z morských plodov. Zostáva 

otázkou, či by tento fakt mohol byť zodpovedný 

za nízky výskyt SM v tejto populácii.

Saturované tuky v diéte – 
klinické štúdie

Swank študoval a opakovane publikoval po-

tenciálny benefit zníženia SFA v diéte pacientov 

so SM (Swank et Dugan, 1990). Podarilo sa mu 

sledovať súbor pacientov mnoho rokov a jeho 

výsledky s nízkou mortalitou a morbiditou pa-

cientov, ktorí dodržiavali prísnu diétu, sú v me-

dicínskej literatúre bezprecedentné a zostávajú 

obrovskou inšpiráciou pre mnohých lekárov 

a pacientov ako Swankova diéta s nízkym obsa-

hom saturovaných tukov. Swank radil svojim pa-

cientom neprekročiť denný príjem SFA nad 20 g/

deň, týmto dramaticky zredukoval ich priemerný 

príjem z predchádzajúceho priemerného príjmu 

125 g/deň (Swank et Goodwin, 2003). Najlepšie 

výsledky sa dosiahli u pacientov s minimálnym 

stupňom neurologického postihnutia na začiat-

ku diéty, ktorých priemerný príjem SFA nepre-

kročil 17 g/d, ale diéta mala priaznivý vplyv tiež 

u pacientov s vyšším stupňom neurologického 

postihnutia. K limitáciám jeho štúdie však patrí 

absencia zaslepenia štúdie, absencia kontrolnej 

skupiny a randomizácia.

Yadav publikovala štúdiu o vplyve diéty 

s nízkym obsahom saturovaných tukov, zalo-

ženú výlučne na rastlinnej strave (Yadav et al., 

2015). Počas 12 mesiacov trvania sa nepreukázal 

efekt diéty na aktivitu ochorenia. Štúdia bola ale 

limitovaná malým počtom pacientov, krátkym 

trvaním, nízkym vstupným EDSS (expanded 

disability status scale) a relatívne nevýznamným 

rádiologickým (MRI) progresom ochorenia. Diéta 

sa ukázala ako bezpečná, zredukovala BMI (body 

mass index), hladinu tukov a inzulínu a mala 

u pacientov priaznivý vplyv na únavu. 

Iná štúdia vplyvu nízkotukovej diéty so 

suplementáciou rybím olejom zredukovala prí-

jem SFA na 15 % kalorickej spotreby, čo predsta-

vuje redukciu na 30–50 g SFA v závislosti od te-

lesnej hmotnosti. Štúdia zaznamenala priaznivý 

efekt u pacientov s relaps-remitujúcou formou 

SM (RRSM) v oblastiach, ako sú fyzická kondícia, 

kvalita života a únava (Weinstock-Guttman et 

al., 2005).

Riccio et al. hodnotili vplyv semi-vegetarián-

skej diéty s kalorickou reštrikciou (množstvo SFA 

nebolo špecifikované) s podávaním vitamínu D 

a iných výživových doplnkov (rybí olej, kyselina 

lipoová, omega-3 PUFA, resveratrol a multivi-

tamín) u 33 pacientov s RRSM a 10 pacientov 

s primárne progresívnou formou SM (PPSM). Po 

6 mesiacoch autori neopísali žiadny významný 

vplyv na neurologický status. Laboratórne však 

zaznamenali zníženie sérovej hodnoty aktivo-

vanej izoformy gelatinase matrix metallopro-

teinase-9 o 59 % pri PPSM a o 51 % pri RRSM 

v skupine pacientov na diéte. Štúdia hodnotí 

možný priaznivý vplyv výživových opatrení na 

prozápalový status pacienta. 

Keďže randomizované kontrolované štúdie 

sledujúce vplyv diéty sú prakticky neuskutoč-

niteľné, máme viac informácií z epidemiologic-

kých a prípadových kontrolných štúdií. 

Existuje epidemiologická štúdia skúmajúca 

súvis medzi mortalitou v dôsledku SM a rôz-

nymi environmentálnymi faktormi v rokoch 

1983–1989 v 36 krajinách. Príjem saturovaných 
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tukov, tukov živočíšneho pôvodu a zemepisná 

šírka nezávisle a pozitívne korelovali s mortalitou 

na SM (Esparza et al., 1995).

Ghadirian (1998) v prípadovej štúdii pouká-

zal na súvislosť medzi BMI a rizikom SM. Riziko 

bolo tiež vyššie s vyššou spotrebou živočíšnych 

tukov. Naopak, protektívny vplyv sa pozoroval 

pri zvýšenej konzumácii zeleniny, vlákniny, cere-

álií/chleba, ovocných štiav, vitamínu C, tiamínu, 

riboflavínu, kalcia a magnézia.

Štúdia skúmajúca amerických veteránov 

pozitívne asociovala výskyt SM u vojakov po-

chádzajúcich z lepších sociálnych pomerov, 

s lepším stupňom výživy a vyššou spotrebou 

mäsa, tiež s diétou obsahujúcou menej rýb 

a viac mliečnych produktov (Lauer et al., 1994). 

Nedávna štúdia našla protektívny efekt konzu-

mácie omega-3 PUFA na výskyt klinicky izolova-

ného syndrómu (CIS). Riziko sa nezvýšilo konzu-

máciou iných druhov tuku (Hoare et al., 2015).

V štúdii založenej na internetovom dotazní-

ku skúmajúcom diétne zvyky 2 469 pacientov so 

SM našiel Jelinek pozitívnu asociáciu konzump-

cie ovocia, zeleniny a zdravých tukov s lepšou 

kvalitou života a menšou mierou progresie po-

stihnutia (Hadgkiss et al., 2015).

Recentná štúdia hodnotila asociáciu medzi 

diétou – príjmom špecifických potravín – na disa-

bilitu pacientov so SM. Analýza podrobných do-

tazníkov charakterizujúcich diétu takmer 7 000 pa-

cientov poukázala na to, že diéta s vyšším príjmom 

ovocia a zeleniny, strukovín a celozrnných potravín 

a s nižším príjmom sladkostí, sladených nápojov 

a červeného mäsa bola asociovaná s nižším stup-

ňom zneschopnenia (Fitzgerald et al., 2018).

In vitro štúdie
Niekoľko malých štúdií demonštrovalo re-

dukciu PUFA a zvýšenie obsahu SFA v sére, bielej 

hmote mozgu, erytrocytoch a lymfocytoch 

u pacientov so SM v porovnaní s kontrolnou

skupinou (Hon et al., 2009; Gul et al., 1970).

Štúdie s laboratórnymi 
zvieratami

Máme niekoľko štúdií skúmajúcich vplyv 

diétnych intervencií pri experimentálnej alergic-

kej encefalitíde (EAE), experimentálnom modeli 

SM. Podávanie kyseliny linolovej (Hughes et al., 

1980), PUFA (Harbige et al., 2000) a sezamové-

ho oleja (Mosaiyebi et al., 2007) bolo asociova-

né s menej závažným priebehom EAE, diéta 

s vysokým obsahom saturovaného tuku mala 

naopak nepriaznivý vplyv na priebeh ochore-

nia u experimentálnych zvierat (Timmermas 

et al., 2014). Kalorická reštrikcia mala priaznivý 

efekt na priebeh ochorenia, a to do takej miery, 

že laboratórne zvieratá v skupine prísnej kalo-

rickej reštrikcie (66 % zníženie kalorického prí-

jmu) vôbec nepreukazovali známky ochorenia 

(Esquifino et al., 2007; Choi et al., 2016).

Klinické štúdie s výživovými 
doplnkami

Na rozdiel od dlhodobého sledovania kon-

zumácie makronutrientov, štúdie s mikronu-

trientami (respektíve suplementácie malého 

množstva makronutrientov) nám umožňujú 

uskutočniť randomizované, placebom kontro-

lované štúdie. 

Už klasické štúdie suplementácie poly-nena-

sýtenými mastnými kyselinami (PUFA) prebehli 

v 70. rokoch minulého storočia. Štúdia porovná-

vajúca vplyv suplementácie PUFA verzus MUFA 

na priebeh ochorenia SM (denná suplementácia 

8,6 g kyseliny linolovej vo forme emulzie slnečni-

cového oleja verzus 3,8 g kyseliny olejovej v oli-

vovom oleji) počas jedného roka nepreukázala 

rozdiel v EDSS, ale skupina dostávajúca PUFA 

mala menej atakov (Millar et al., 1973).

Podobná štúdia (Bates et al., 1978) porovná-

vala vysokú a nižšiu dávku PUFA s nižšími a vyš-

šími dávkami MUFA, znovu sa nepreukázal vplyv 

na EDSS, skupina pacientov dostávajúca PUFA 

mala menej závažné ataky. 

V štúdii, ktorá porovnávala efekt suplemen-

tácie omega-3 PUFA (vo forme kapsúl s rybím 

olejom – v dávke 1,71 g/d kyselina eikosapen-

taenová (EPA) a 1,41 g/d kyselina dokozahexaé-

nová (DHA)) oproti placebu (kapsule s olivovým 

olejom, t. j. 72 % kyselina olejová), inštruovali obe 

skupiny pacientov, aby znížili príjem živočíšnych 

tukov a zvýšili príjem omega-6 PUFA. Štúdia 

nedosiahla štatisticky významný rozdiel v EDSS 

po 2 rokoch, v skupine s omega-3 PUFA sa ale 

pozoroval trend zlepšenia v sledovaných para-

metroch ochorenia (Bates et al., 1989). 

16 pacientov s RRSM dostávalo rybí olej ob-

sahujúci DHA a EPA po obdobie 2 rokov. Autori 

štúdie poverili pacientov, aby redukovali príjem 

saturovaných tukov a zvýšili spotrebu rýb. Po 2 

rokoch autori zaznamenali významné zníženie 

počtu atakov a EDSS v porovnaní s východisko-

vými hodnotami (Nordwick et al., 2000).

Torkildsen (Torkildsen et al., 2012) v randomi-

zovanej placebom kontrolovanej štúdii nepreu-

kázal žiadny efekt suplemenácie omega-3 PUFA 

na EDSS po 2 rokoch. 

Suplementácia rybím olejom (4 g denne 

oproti placebu) počas 1 roka bola bez efektu 

na EDSS alebo počet atakov, v liečenej skupine 

ale autori zaznamenali signifikantné zníženie 

prozápalových mediátorov (Ramirez et al., 2013).

Štúdia založená na internetových dotazní-

koch vyplnených veľkým počtom pacientov 

so SM (n = 2 469), u ktorých sa retrospektívne 

zaznamenala konzumácia rýb, rybieho oleja, 

omega-3 MK, ľanového oleja za posledných 

12 mesiacov, ukázala trend nižšieho počtu re-

lapsov a nižšej aktivity ochorenia u pacientov 

konzumujúcich ryby, efekt bol jasne závislý od 

množstva skonzumovaných rýb. Suplementácia 

ľanovým olejom (omega-3 PUFA) bola asociova-

ná s vyše 60 % znížením počtu relapsov (Jelinek 

et al., 2013). 

SM a kardiovaskulárne 
rizikové faktory

Veľa rokov vieme, že saturované tuky zvyšujú 

hladinu LDL-cholesterolu v krvi. Vysoká hladina 

LDL-cholesterolu je rizikovým faktorom ische-

mickej choroby srdca a mozgového infarktu. 

Nahradením saturovaných tukov (SFA) mono 

– a poly-nesaturovanými tukmi (MFA a PUFA) sa 

síce zníži LDL-cholesterol, ale výskumy ohľadom 

rizika kardiovaskulárnych ochorení sú stále kon-

troverzné (FAO report, 2010; Astrup et al., 2010;

DiNicolantonio et al., 2016).

Ak by v patogenéze SM hrala úlohu konzumá-

cia saturovaných tukov (prozápalový efekt, vplyv 

na dysfunckiu endotelu), je možné, že pacienti so 

SM majú i vyššie kardiovaskulárne riziko? A naopak, 

majú pacienti s vyšším kardiovaskulárnym rizikom 

vyššiu pravdepodobnosť rozvoja SM? 

U 492 pacientov so SM sledovaných 2 roky 

bolo zhoršenie EDSS asociované s vyššou počia-

točnou sérovou hladinou LDL a celkového cho-

lesterolu. Vyššie hodnoty HDL boli asociované 

s nižším objemom kontrast enhansujúcich lézií 

na MRI (Weinstock-Gutman et al., 2011).

V podobnej štúdii u 136 pacientov s CIS čas 

do prvého relapsu ochorenia a počet relapsov 

nesúvisel s hodnotami lipidového profilu. Vyššie 

LDL a celkový cholesterol boli asociované s vyš-

ším kumulatívnym počtom nových T2 lézií na MRI 

počas 2 rokov (Weinstock-Gutman et al., 2013).
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Marrie (Marrie et al., 2010) zistil, že prítom-

nosť hypercholesterolémie kedykoľvek v priebe-

hu ochorenia bola asociovaná s 35 % nárastom 

rizika skorej poruchy chôdze, 33 % zvýšením rizi-

ka potreby 1 palice alebo barly a 24 % nárastom 

rizika potreby 2 palíc/bariel. Štúdia poukazuje na 

to, že hladina cholesterolu má vplyv na progresiu 

zneschopnenia. 

Zhornitsky skúmal vzťah medzi hladinou 

cholesterolu, indikátormi metabolizmu choles-

terolu v sére a cerebrospinálnom likvore a pro-

gresiou ochorenia u pacientov s CIS alebo SM. 

Štúdia naznačuje, že zvýšená hladinu LDL, cel-

kového cholesterolu a zvlášť apolipoproteínu B 

a oxidovaného LDL-cholesterolu je asociovaná 

s nepriaznivými klinickými a MRI výsledkami 

u SM pacientov, negatívny vplyv bol prítomný

už v štádiu CIS (Zhornitsky et al., 2016).

SM a zloženie črevného 
mikrobiómu

Máme čoraz viac dôkazov o vplyve črevné-

ho mikrobiómu na rozvoj a priebeh autoimunit-

ných ochorení vrátane SM (Mielcarz et Kasper, 

2015). Zloženie črevného mikrobiómu u každé-

ho jedinca závisí hlavne od zloženia jeho stravy, 

ktorá hrá dôležitú úlohu v kolonizácii, dozrievaní 

a stabilite črevnej mikroflóry. Experimenty na 

laboratórnych zvieratách i u ľudí jasne svedčia 

o tom, že zmeny v diéte pomerne rýchlo menia 

štruktúru črevného mikrobiómu. Z experimen-

tov vyplýva, že samotné pridanie saturovaných 

tukov do stravy experimentálnych zvierat sig-

nifikantne mení zloženie mikrobiómu v pro-

spech bakteriálnych kmeňov s prozápalovou

aktivitou, podobné zmeny boli opísané u ľudí

s vysoko kalorickou stravou bohatou na satu-

rované tuky a u pacientov so SM (Bhargava et

al., 2014). Menšie štúdie poukazujú na rozdiely

v zložení črevného mikrobiómu pacientov so

SM v porovnaní so zdravou populáciou. V eti-

opatogenéze sa skúma vplyv zníženej produk-

cie mastných kyselín s krátkym reťazcom (SCFA 

) v čreve pri nepriaznivom zložení črevnej flóry, 

nakoľko SCFA majú protizápalový efekt ako loká-

lne v čreve, tak i systémovo po vstrebaní sa do 

krvného obehu. Dokumentovaný je i priaznivý 

vplyv SCFA na priebeh EAE (Van den Hoogen et

al., 2017). Z výsledkov mnohých prác vyplýva, že 

črevná dysbióza, väčšinou vyvolaná nutričnými 

faktormi, môže meniť rovnováhu medzi T-reg 

a Th17 a spúšťať prozápalové mechanizmy cez 

molekulárne mimikry alebo prezentáciu mikro-

biálnych antigénov, ktoré tak môžu prispievať 

k patogenéze SM. Podrobnejší opis zmien mi-

krobiálnej štruktúry je však nad rámec tejto 

publikácie.

Záver
Čo teda odporúčať pacientom so SM? 

Zastávame názor, že je ich potrebné informovať 

o nepriaznivom vplyve zvýšenej hladiny choles-

terolu a LDL-cholesterolu na priebeh ochorenia 

a o tom, že výživové doplnky s protizápalovým 

účinkom (omega-3 PUFA, omega-6 PUFA, vita-

mín D) nefungujú dostatočne pravdepodobne 

preto, že sa v strave nezníži dostatočne i obsah 

saturovaných tukov. Zdôrazňujeme, že diétne

opatrenia nie sú náhradou medikamentóznej

liečby, zníženie saturovaných tukov v strave je

kompatibilné s akoukoľvek imunomodulačnou

liečbou a je bez nežiaducich účinkov. Naopak,

znížením týchto nežiaducich tukov v strave si

pacient významne zníži i riziko kardiovaskulár-

nych ochorení. 
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