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Sclerosis multiplex (SM) je chronické zapalové a neurodegenerativne ochorenie centralneho nervového systému. Etiol6ga ocho-
renia zostdva neobjasnend, zaraduje sa medzi autoimunitné ochorenia. Na imunitnd poruchu vplyvaju genetické a environmen-
talne faktory. Z environmentalnych faktorov sa v patogenéze ochorenia najcastejsie sklonuje vplyv sine¢ného Ziarenia, hladiny
vitaminu D, infekénych patogénoy, ale aj vplyv diéty, obezity a zloZenia ¢revného mikrobiomu. Oficidlne odporucania ohladne
zloZenia diéty viak chybaju. N&s ¢lanok poskytuje prehlad existujucich dokazov z epidemiologickych, klinickych a laboratérnych
studii, Zze zloZenie tukov v strave méze hrat vyznamnu ulohu v patogenéze SM.
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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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Patofyziol6gia SM

Sclerosis multiplex (SM) je chronické zépa-
lové a neurodegenerativne ochorenie centra-
Ineho nervového systému, postihujuce hlavne
mladych [udi. Presna patogenéza nie je jasna, ale
choroba sa tradi¢ne zaraduje medzi autoimu-
nitné ochorenia.

Gendmové asociacné studie, neuropato-
logické analyzy a preukdzand efektivnost imu-
nomodula¢nej terapie podporuju koncept au-
toimunitnej afekcie centralnej nervovej sistavy
(CNS) interakciou predisponujucich genetickych

faktorov a periférnych environmentélnych vply-
VOV.

Ako je zndme, ludia z oblasti s nizkou preva-
lenciou SM, ktorf sa prestahuju (v mladom veku)
do oblasti s vysokou prevalenciou SM, nadobud-
nu jej vysoké riziko. Prave preto sa extenzivne
hladaju vonkajsie a environmentalne faktory
zodpovedné za zvysenie rizika vzniku ochorenia.
Z environmentalnych faktorov, ktoré sa povazuju
za spustace ochorenia a priamych aktivatorov
autoreaktivnych T buniek, sa naj¢astejsie cituju
virusové a iné mikrobidlne agens, ktoré pdsobia

formou molekuldrneho mimikry. Prozdpalové
prostredie mozu spdsobom nespecifickej za-
palovej reakcie spustat i iné environmentélne
vplyvy a cez cytokiny porusit krvno-mozgovu
bariéru a aktivovat indtne imunitné bunky CNS
a perivaskuldrne makrofagy. K environmental-
nym faktorom, ktoré maju dokézany vplyv na
vyskyt SM, patri vitamin D, infekcia CMV a EBVY,
fajcenie a obezita. Zvysena hladina cholesterolu
sa tiez ukazuje byt v progresii ochorenia nepriaz-
nivym faktorom. Existuje i tedria vysvetlujuca,
preco by SM mohlo byt chronické metabolické
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ochorenie, $pecificky poruchou lipidovej home-
ostazy, podobne ako je to v pripade aterosklero-
zy (Corthals, 2011). MnoZstvo vedeckych prac sa
zaoberd i Ulohou endotelidinej dysfunkcie pri SM
(Alexander et al., 2011; Kemenyova et al., 2015).
Najnovsie sa do popredia vedeckého zadujmu
dostdva vplyv zloZenia ¢revného mikrobiému na
autoimunitny systém a rozvoj autoimunitnych
ochoreni (Van den Hoogen et al,, 2017).

Epidemioldgia

Z historického hladiska sa SM javi ako mo-
derné ochorenie, podobne ako ateroskleréza sa
objavuje v lekdrskej literature az od 19. storocia
a jej incidencia narasta. Epidemiologické Udaje
vykazuju vyssiu prevalenciu SM v rozvinutych
krajindch dalej od rovnika, kde je ¢asta vyso-
kokaloricka strava s vysokym obsahom tuku.
Najvyssia prevalencia je v severnej Amerike a z3-
padnej Eurdpe (140 a 108 na 100 000 obyvatelov)
a najnizsia v subsaharskej Afrike a vychodnej
Azii (2,1 a 2,2 na 100 000 obyvatelov), tento fakt
sa tradi¢ne vysvetluje nizSou expoziciou sine¢-
nému Zziareniu v krajindch dalej od rovnika, ¢o
ale nekoreluje s velmi nizkou prevalenciou SM
napriklad v Cine a Japonsku, ktoré leZia v po-
rovnatelnej zemepisnej sirke (Atlas of MS, 2013).
Incidencia a prevalencia SM ale celosvetovo na-
rastd, ¢co dokumentuju epidemiologické studie
z Australie (Barnett et al,, 2003), Nérska (Grytten
et al, 2015), Polska (Brola et al., 2017), Kuvaitu
(Alshubaili et al., 2005), Argentiny (Cristiano et al.
2016) a Japonska. V Japonsku, kde je prevalen-
cia SM velmi nizka, poukazuje poslednd Studia
na 4 — nasobny ndrast v prevalencii SM v roku
2003 (7,7/100 000) v porovnani s rokom 1972. SM
fenotyp sa zmenil ,westernizaciou”, tzv. ,zapad-
ny” fenotyp SM je teraz v Japonsku castejsi ako
predtym vyskytujlca sa forma optiko-spinélnej
SM (Kira et al,, 2008).

Obsah tukov v zapadnej diéte
Mozna suvislost medzi obsahom tuku v di-
éte a sclerosis multiplex je zndma uz dlhsie,
odkedy Dr. Swank opisal asocidciu ochorenia
s vysokym prijmom saturovaného tuku (SFA).
Typické diéta v rozvinutych krajinach, tzv. ,za-
padna diéta’, sa v nedavnej historii dramaticky
zmenila. Celkové mnoZstvo tuku konzumované-
ho priemernym Ameri¢anom sa zvysilozo 119 g
za deni na 155 g za den za poslednych 30 rokov
(Udaje FAO UN, Data from Food and Agriculture

Organisation of the United Nations). Pomer med-
zi hlavnymi druhmi tuku, ktoré predstavuju satu-
rovany tuk (SFA), mono-nesaturovany tuk (MUFA)
a poly-nesaturovany tuk (PUFA), sa vyznamne
zmenil. Je zndme, Ze zapadna diéta obsahu-
je prilis vela tuku, zvl&st saturovaného tuku,
a odborné odporucania sa zhoduju v potrebe
znizenia jeho konzumpcie (Millen et al., 2015).
Moderné farmérstvo produkuje maso s ovela
vy$$im obsahom saturovaného tuku a trigly-
ceridov, nez je jeho obsah u prirodzene divoko
Zijucich zvierat a tento signifikantny rozdiel je
pravdepodobne relevantny pri enormnom na-
raste ochorenf spojenych s diétou bohatou na
tuky (Meester et al,, 2010).

Od zaciatku 20. storocia sa do diéty tiez
dostdvaju stuzené saturované rastlinné tuky
obsahujuce Uplne novu skupinu tukov — tzv.
trans-tuky (trans-mastné kyseliny), ktoré sa v pri-
rode vyskytuju len v minimdlnych mnozstvéch.
Oficidlne odporucania Americkej kardiovasku-
larnej spolo¢nosti uvadzaju, aby celkovy prijem
saturovanych tukov (SFA) neprekrocil 5-6 % cel-
kovej dennej kalorickej spotreby, o pre priemer-
ného ¢loveka predstavuje 15-20g saturovaného
tuku denne. ESte nizsi prijem SFA sa odporuca
u pacientov so zvysenou hladinou krvného
cholesterolu. TieZ sa odporuca znizenie prijmu
trans-tukov (Eckel et al.,, 2013). Na druhej strane,
juhoazijska diéta obsahuje nizke mnozstvo SFA
a vyssie mnozstvo PUFA (hlavne omega-6 PUFA),
v Japonsku sa konzumuije vysoky podiel ome-
ga-3 PUFA hlavne z morskych plodov. Zostava
otazkou, ¢i by tento fakt mohol byt zodpovedny
za nizky vyskyt SM v tejto populdcii.

Saturované tuky v diéte -
klinické studie

Swank $tudoval a opakovane publikoval po-
tencialny benefit znizenia SFA v diéte pacientov
so SM (Swank et Dugan, 1990). Podarilo sa mu
sledovat subor pacientov mnoho rokov a jeho
vysledky s nizkou mortalitou a morbiditou pa-
cientov, ktori dodrziavali prisnu diétu, st v me-
dicinskej literatlre bezprecedentné a zostavaju
obrovskou inspirdciou pre mnohych lekarov
a pacientov ako Swankova diéta s nizkym obsa-
hom saturovanych tukov. Swank radil svojim pa-
cientom neprekro¢it denny prijem SFA nad 20 g/
den, tymto dramaticky zredukoval ich priemerny
prijem z predchadzajuceho priemerného prijmu
125 g/den (Swank et Goodwin, 2003). Najlepsie
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vysledky sa dosiahli u pacientov s minimalnym
stupriom neurologického postihnutia na zaciat-
ku diéty, ktorych priemerny prijem SFA nepre-
krocil 17 g/d, ale diéta mala priaznivy vplyv tieZ
u pacientov s vyssim stupriom neurologického
postihnutia. K limitdcidam jeho Studie viak patri
absencia zaslepenia Studie, absencia kontrolnej
skupiny a randomizécia.

Yadav publikovala studiu o vplyve diéty
s nfzkym obsahom saturovanych tukov, zalo-
Zenu vylu¢ne na rastlinnej strave (Yadav et al,,
2015). Pocas 12 mesiacov trvania sa nepreukazal
efekt diéty na aktivitu ochorenia. Studia bola ale
limitovand malym poctom pacientov, kratkym
trvanim, nizkym vstupnym EDSS (expanded
disability status scale) a relativne nevyznamnym
radiologickym (MRI) progresom ochorenia. Diéta
sa ukdzala ako bezpecna, zredukovala BMI (body
mass index), hladinu tukov a inzulinu a mala
U pacientov priaznivy vplyv na inavu.

Ind 3tudia vplyvu nizkotukovej diéty so
suplementéciou rybfm olejom zredukovala pri-
jem SFA na 15 % kalorickej spotreby, ¢o predsta-
vuje redukciu na 30-50 g SFA v zavislosti od te-
lesnej hmotnosti. Studia zaznamenala priaznivy
efekt u pacientov s relaps-remitujucou formou
SM (RRSM) v oblastiach, ako su fyzické kondicia,
kvalita Zivota a Unava (Weinstock-Guttman et
al, 2005).

Riccio et al. hodnotili vplyv semi-vegetarian-
skej diéty s kalorickou restrikciou (mnoZzstvo SFA
nebolo Specifikované) s podavanim vitaminu D
a inych vyzivovych doplnkov (rybi olej, kyselina
lipoové, omega-3 PUFA, resveratrol a multivi-
tamin) u 33 pacientov s RRSM a 10 pacientov
s primarne progresivnou formou SM (PPSM). Po
6 mesiacoch autori neopisali Zziadny vyznamny
vplyv na neurologicky status. Laboratérne vsak
zaznamenali znizenie sérovej hodnoty aktivo-
vanej izoformy gelatinase matrix metallopro-
teinase-9 0 59 % pri PPSM a 0 51 % pri RRSM
v skupine pacientov na diéte. Studia hodnoti
mozny priaznivy vplyv vyzivovych opatreni na
prozépalovy status pacienta.

KedZe randomizované kontrolované studie
sledujuce vplyv diéty su prakticky neuskutoc-
nitelné, mame viac informécii z epidemiologic-
kych a pripadovych kontrolnych studit.

Existuje epidemiologicka Studia skimajuca
stvis medzi mortalitou v dosledku SM a roz-
nymi environmentalnymi faktormi v rokoch

1983-1989 v 36 krajinach. Prijem saturovanych
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tukov, tukov zivocisneho pdvodu a zemepisna
sirka nezavisle a pozitivne korelovali s mortalitou
na SM (Esparza et al., 1995).

Ghadirian (1998) v pripadovej studii pouka-
zal na suvislost medzi BMI a rizikom SM. Riziko
bolo tiez vyssie s vyssou spotrebou zivocisnych
tukov. Naopak, protektivny vplyv sa pozoroval
pri zvysenej konzumacii zeleniny, vidkniny, cere-
alii/chleba, ovocnych stiav, vitaminu C, tiaminu,
riboflavinu, kalcia a magnézia.

Studia skimajica americkych veteranov
pozitivne asociovala vyskyt SM u vojakov po-
chadzajucich z lepsich socidlnych pomerov,
s lepSim stupriom vyzivy a vy$sou spotrebou
masa, tiez s diétou obsahujucou menej ryb
a viac mlie¢nych produktov (Lauer et al,, 1994).
Neddvna studia nasla protektivny efekt konzu-
macie omega-3 PUFA na vyskyt klinicky izolova-
ného syndromu (CIS). Riziko sa nezvysilo konzu-
maéciou inych druhov tuku (Hoare et al., 2015).

V $tudii zaloZenej na internetovom dotazni-
ku skiimajucom diétne zvyky 2 469 pacientov so
SM nasiel Jelinek pozitivnu asocidciu konzump-
cie ovocia, zeleniny a zdravych tukov s lepsou
kvalitou Zivota a mensou mierou progresie po-
stihnutia (Hadgkiss et al., 2015).

Recentnd $tudia hodnotila asociciu medzi
diétou - prijmom Specifickych potravin — na disa-
bilitu pacientov so SM. Analyza podrobnych do-
taznikov charakterizujucich diétu takmer 7000 pa-
cientov poukazala na to, Ze diéta s vy3sim prijmom
ovocia a zeleniny, strukovin a celozrnnych potravin
a s niz8im prijmom sladkosti, sladenych napojov
a Cerveného mdsa bola asociovana s nizsim stup-
nom zneschopnenia (Fitzgerald et al,, 2018).

In vitro Studie

Niekolko malych studii demonstrovalo re-
dukciu PUFA a zvy3enie obsahu SFA v sére, bielej
hmote mozgu, erytrocytoch a lymfocytoch
U pacientov so SM v porovnani s kontrolnou
skupinou (Hon et al.,, 2009; Gul et al., 1970).

Studie s laboratornymi
zvieratami

Méame niekolko studif skimajucich vplyv
diétnych intervencif pri experimentélnej alergic-
kej encefalitide (EAE), experimentadlnom modeli
SM. Podavanie kyseliny linolovej (Hughes et al,,
1980), PUFA (Harbige et al.,, 2000) a sezamové-
ho oleja (Mosaiyebi et al., 2007) bolo asociova-
né s menej zavaznym priebehom EAE, diéta

s vysokym obsahom saturovaného tuku mala
naopak nepriaznivy vplyv na priebeh ochore-
nia u experimentalnych zvierat (Timmermas
et al, 2014). Kalorickd restrikcia mala priaznivy
efekt na priebeh ochorenia, a to do takej miery,
Ze laboratérne zvieratd v skupine prisnej kalo-
rickej restrikcie (66 % zniZzenie kalorického pri-
jmu) vébec nepreukazovali zndmky ochorenia
(Esquifino et al,, 2007; Choi et al,, 2016).

Klinické studie s vyzivovymi
doplnkami

Na rozdiel od dlhodobého sledovania kon-
zumacie makronutrientoy, studie s mikronu-
trientami (respektive suplementacie malého
mnozstva makronutrientov) ndm umoznuju
uskutoc¢nit randomizované, placebom kontro-
lované studie.

UZ klasické $tudie suplementdcie poly-nena-
sytenymi mastnymi kyselinami (PUFA) prebehli
v 70. rokoch minulého storo¢ia. Stidia porovna-
vajuca vplyv suplementécie PUFA verzus MUFA
na priebeh ochorenia SM (denné suplementécia
8,6 g kyseliny linolovej vo forme emulzie sine¢ni-
cového oleja verzus 3,8 g kyseliny olejovej v oli-
vovom oleji) pocas jedného roka nepreukézala
rozdiel v EDSS, ale skupina dostdvajuica PUFA
mala menej atakov (Millar et al.,, 1973).

Podobna studia (Bates et al., 1978) porovna-
vala vysoku a nizsiu davku PUFA s nizsimi a vys-
$imi davkami MUFA, znovu sa nepreukazal vplyv
na EDSS, skupina pacientov dostavajuca PUFA
mala menej zadvazné ataky.

V studii, ktord porovnavala efekt suplemen-
tacie omega-3 PUFA (vo forme kapsul s rybim
olejom — v davke 1,71 g/d kyselina eikosapen-
taenova (EPA) a 1,41 g/d kyselina dokozahexaé-
nova (DHA)) oproti placebu (kapsule s olivovym
olejom, t.j. 72 % kyselina olejovad), inStruovali obe
skupiny pacientov, aby znfZili prijem Zivo&isnych
tukov a zvysili prijem omega-6 PUFA. Studia
nedosiahla $tatisticky vyznamny rozdiel v EDSS
po 2 rokoch, v skupine s omega-3 PUFA sa ale
pozoroval trend zlep3enia v sledovanych para-
metroch ochorenia (Bates et al., 1989).

16 pacientov s RRSM dostavalo rybi olej ob-
sahujuci DHA a EPA po obdobie 2 rokov. Autori
Studie poverili pacientov, aby redukovali prijem
saturovanych tukov a zvysili spotrebu ryb. Po 2
rokoch autori zaznamenali vyznamné znizenie
poctu atakov a EDSS v porovnani's vychodisko-
vymi hodnotami (Nordwick et al., 2000).
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Torkildsen (Torkildsen et al., 2012) v randomi-
zovanej placebom kontrolovanej studii nepreu-
kézal ziadny efekt suplemenécie omega-3 PUFA
na EDSS po 2 rokoch.

Suplementdcia rybim olejom (4 g denne
oproti placebu) pocas 1 roka bola bez efektu
na EDSS alebo pocet atakoy, v liecenej skupine
ale autori zaznamenali signifikantné znizenie
prozapalovych mediatorov (Ramirez et al., 2013).

Studia zaloZené na internetovych dotazni-
koch vyplnenych velkym poctom pacientov
50 SM (n = 2 469), u ktorych sa retrospektivne
zaznamenala konzumacia ryb, rybieho oleja,
omega-3 MK, lanového oleja za poslednych
12 mesiacov, ukdazala trend nizSieho poctu re-
lapsov a niZ3ej aktivity ochorenia u pacientov
konzumujucich ryby, efekt bol jasne zavisly od
mnozstva skonzumovanych ryb. Suplementécia
lanovym olejom (omega-3 PUFA) bola asociova-
na s vyse 60 % znizenim poctu relapsov (Jelinek
etal, 2013).

SM a kardiovaskularne
rizikové faktory

Vela rokov vieme, Ze saturované tuky zvysuju
hladinu LDL-cholesterolu v krvi. Vysokd hladina
LDL-cholesterolu je rizikovym faktorom ische-
mickej choroby srdca a mozgového infarktu.
Nahradenim saturovanych tukov (SFA) mono
—a poly-nesaturovanymi tukmi (MFA a PUFA) sa
sice zniZi LDL-cholesterol, ale vyskumy ohladom
rizika kardiovaskuldrnych ochoreni st stéle kon-
troverzné (FAQO report, 2010; Astrup et al., 2010;
DiNicolantonio et al., 2016).

Ak by v patogenéze SM hrala tlohu konzuma-
cia saturovanych tukov (prozépalovy efekt, vplyv
na dysfunckiu endotelu), je mozné, Ze pacienti so
SMmaju i vyssie kardiovaskuldrne riziko? A naopak,
maju pacienti s vysSim kardiovaskularnym rizikom
vys3iu pravdepodobnost rozvoja SM?

U 492 pacientov so SM sledovanych 2 roky
bolo zhorSenie EDSS asociované s vyssou pocia-
to¢nou sérovou hladinou LDL a celkového cho-
lesterolu. Vy$sie hodnoty HDL boli asociované
s niz$im objemom kontrast enhansujucich lézif
na MRI (Weinstock-Gutman et al., 2011).

V podobnej studii u 136 pacientov s CIS ¢as
do prvého relapsu ochorenia a pocet relapsov
nesuvisel s hodnotami lipidového profilu. Vyssie
LDL a celkovy cholesterol boli asociované s vys-
$im kumulativnym poctom novych T2 1ézii na MRI
pocas 2 rokov (Weinstock-Gutman et al., 2013).



Marrie (Marrie et al,, 2010) zistil, Ze pritom-
nost hypercholesterolémie kedykolvek v priebe-
hu ochorenia bola asociovana s 35 % narastom
rizika skorej poruchy chédze, 33 % zvysenim rizi-
ka potreby 1 palice alebo barly a 24 % nérastom
rizika potreby 2 palic/bariel. Stidia poukazuje na
to, Ze hladina cholesterolu ma vplyv na progresiu
zneschopnenia.

Zhornitsky skiimal vztah medzi hladinou
cholesterolu, indikdtormi metabolizmu choles-
terolu v sére a cerebrospindlnom likvore a pro-
gresiou ochorenia u pacientov s CIS alebo SM.
Studia naznacuije, Ze zvysena hladinu LDL, cel-
kového cholesterolu a zvlast apolipoproteinu B
a oxidovaného LDL-cholesterolu je asociovana
s nepriaznivymi klinickymi a MRI vysledkami
u SM pacientov, negativny vplyv bol pritomny
uz v $tadiu CIS (Zhornitsky et al,, 2016).

SM a zlozenie ¢revného
mikrobiomu

Mame &oraz viac dokazov o vplyve Crevné-
ho mikrobiému na rozvoj a priebeh autoimunit-
nych ochoreni vratane SM (Mielcarz et Kasper,
2015). Zlozenie ¢revného mikrobidomu u kazdé-
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