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Rola diety w stwardnieniu rozsianym

The role of diet in multiple sclerosis

Klaudia Konikowska, Bozena Regulska-llow

Zaktad Dietetyki, Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Stowa kluczowe:

Streszczenie

Stwardnienie rozsiane jest demielinizacyjng chorobg o§rodkowego uktadu nerwowego, wyste-
pujaca najczesciej miedzy 20 a 40 rokiem zycia. Nadal nie jest poznana etiologia tej choroby,
ajednym z rozpatrywanych czynnikéw $rodowiskowych jest zywnosé.

W pracy, na podstawie pi$miennictwa, oméwiono zwigzek miedzy spozyciem produktéw zyw-
no$ciowych a wystepowaniem i rozwojem choroby. W przytoczonych badaniach wykazano, ze
chorzy ze stwardnieniem rozsianym rzadziej niz osoby zdrowe spozywaty pieczywo i produkty
zbozowe, ryby, niektére warzywa i owoce. Cze$ciej natomiast konsumowali produkty pocho-
dzenia zwierzecego, pelnottuste mleko oraz stodycze.

Omdwiono réwniez diete Swanka, ktéry sugerowal, ze za nasilenie objawéw choroby moze
by¢ odpowiedzialna zywno$¢ pochodzenia zwierzecego, ktdra jest bogata w nasycone kwasy
tluszczowe. Autor stwierdzit, ze u 0séb przestrzegajacych diete, po 34 latach jej stosowania,
ryzyko zgonéw z powodu stwardnienia rozsianego byto 3 razy mniejsze niz u oséb, ktére nie
przestrzegaty wszystkich zaleceni dietetycznych.

W przytoczonych badaniach ponadto zaobserwowano zwiazek miedzy niedoborami kwaséw
tluszczowych omega 3, witamin D, B, ,, antyoksydacyjnych i kwasu foliowego w diecie a roz-
wojem i zaostrzeniem objawdw choroby.

Wyniki badan dotyczace zwiazku czynnikéw zywieniowych i wystepowania omawianego
schorzenia nie sg jednoznaczne, dlatego jest potrzebna wieksza ich liczba. Warto rozwazy¢
zastosowanie diety lub suplementéw, jesli farmakoterapia oraz inne metody alternatywne
i uzupetniajace nie przynosza zamierzonych efektéw.

stwardnienie rozsiane - sposéb zywienia - omega 3 - witamina D - Swank - stres oksydacyjny

Summary

Multiple sclerosis is a demyelinating disease of the central nervous system, occurs most com-
monly in adults between 20 and 40 years of age. Etiology of this disease is still not known, and
one of the analyzed environmental factors is food.

In this study, based on literature, discusses the impact of dietary intake of food on the occur-
rence and development of the disease. This study demonstrated that patients with multiple
sclerosis less than healthy people ate bread and cereal products, fish, some vegetables and
fruits. While patients often consumed an animal products, whole milk and sweets.

It also discusses Swank’s diet, which suggest that the severity of symptoms disease may be
responsible food of animal origin, which is rich in saturated fatty acids. The author found
that patients who comply a diet, after 34 years of application, the risk of death due to multi-
ple sclerosis was three times lower than in those who have not complied with all the dietary
recommendations.

Moreover, research demonstrated a correlation between deficiency of omega-3, vitamin D, B,
antioxidant vitamins and folic acid in diet, and the development and exacerbation of symp-
toms of multiple sclerosis.
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Results of research concerning the relationship between dietary factors and the occurrence
and development of this disease are inconclusive why the need is greater the amount thereof
in this field. Patients may consider using a diet or supplements, if pharmacotherapy and other
alternative and complementary methods do not bring expected effects.
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ETioLoGIA cHOROBY

Stwardnienie rozsiane (fac. sclerosis multiplet - SM) jest sta-
nem zapalnym o$rodkowego uktadu nerwowego charakte-
ryzujacym sie utratg otoczki mielinowej i postepujacymi
zaburzeniami na tle neurologicznym. Wedtug Miedzyna-
rodowej Federacji Towarzystw Stwardnienia Rozsianego
(The Multiple Sclerosis International Federation - MSIF)
na $wiecie jest 2,5 mln chorych na stwardnienie rozsia-
ne, w Polsce okoto 50-60 tys. [19]. Choroba cze$ciej doty-
czy kobiet niz mezczyzn [29,33]. Objawy SM wystepuja
gléwnie miedzy 20 a 40 rokiem zycia [19]. Najczestszy-
mi objawami sa: zaburzenia wzroku i mowy, problemy
z utrzymaniem réwnowagi i koordynacji ruchéw, spa-
styczno$¢ mieéni, problemy z pecherzem moczowym i je-
litami, zmiany w odbiorze bodZcéw, uczucie zmeczenia,
nadwrazliwo$¢ na cieplo, zaburzenia w sferze seksualne;j
oraz zaburzenia percepcji [3,8,10,12].

Stwardnienie rozsiane po raz pierwszy zostato zdiagno-
zowane przez Charcota [18] w XIX w., jednak etiologia
choroby do dzi$ nie zostata poznana. Istniejag dowody, ze
narozwdj tego schorzenia maja wptyw czynniki genetycz-
ne i §rodowiskowe [3,10,12]. Wiele doniesiei wskazuje, iz
predyspozycje genetyczne stanowia 20-25% catkowitego
ryzyka zachorowania na SM. Istniejg réwniez przypusz-
czenia, iz w rozwdj choroby zaangazowanych jest wiecej
niz jeden gen [4,10].

Czynniki §rodowiskowe znaczaco przyczyniaja sie do roz-
woju SM. Zwiekszone ryzyko wystapienia choroby jest
zwigzane z geograficznymi zmiennymi. Istnieja dowody,
iz w miare oddalania sie od réwnika zachorowalno$¢ na
SM wzrasta [33]. Choroba wystepuje czesto w Wielkiej
Brytanii, Pétnocnej Ameryce oraz Skandynawii [30,39],
siedmiokrotnie cze$ciej diagnozuje sie ja w potudniowe;
Australii, blizej bieguna potudniowego niz na pétnocy
tego kraju [30]. Udowodniono réwniez, iz najwieksza za-
chorowalno$¢ dotyczy ludzi rasy biatej zyjacych w kli-

macie umiarkowanym [30,39]. Ponadto Willer i wsp. wy-
kazali, ze na pétkuli pétnocnej chorzy czesciej rodza sie
wiosna, gtéwnie w maju, a najrzadziej w listopadzie [39].

Stawianych jest réwniez wiele hipotez o roli diety w etio-
logii stwardnienia rozsianego. Naukowcy zwracajg coraz
wiekszg uwage na powigzanie rozwoju tego schorzenia
z nieodpowiednig i Zle zbilansowana dieta. Istnieja przy-
puszczenia, ze zaostrzenie niektérych objawéw SM ko-
reluje dodatnio z czynnikami zywieniowymi, takimi jak:
nadmiar nasyconych kwaséw ttuszczowych (NKT), niedo-
bér wielonienasyconych kwaséw thuszczowych (WNKT)
oraz niedobér witamin D, B, ,, kwasu foliowego i wita-
min antyoksydacyjnych w diecie. Interwencje zywieniowe
oraz suplementy diety sg czesto stosowane przez pacjen-
téw z SM. Chociaz skuteczno$¢ diety w tym schorzeniu
nie zostala jednoznacznie potwierdzona, mozna zaob-
serwowa¢ zainteresowanie prowadzeniem badan w tym
kierunku [34,35,38,40].

Na podstawie pi$miennictwa omdéwiono zagadnienia
dotyczace zwiazku diety z wystepowaniem i objawami

stwardnienia rozsianego.

UZUPELNIAJA(A | ALTERNATYWNA TERAPIA

Farmakoterapia u 0séb z SM czesto moze wywotywacé dzia-
tania niepozadane, takie jak: uczucie znuzenia, podwyz-
szong temperature ciala, dreszcze, béle miesni i stawéw,
zaburzenia nastroju i osobowo$ci, dlatego jej stosowanie
bywa ograniczone. Pacjenci siegaja wiec po niekonwen-
cjonalne metody leczenia, takie jak: suplementy diety,
ziota, joge oraz rézne diety, w celu poprawy stanu zdro-
wia i lepszego samopoczucia. Niekonwencjonalne metody
leczenia stosujg réwniez w celu ztagodzenia niektérych
objawdéw choroby, np.: ostabienie, bdl, zmeczenie, zabu-
rzenia czynnosci pecherza moczowego, problemy z pa-
miecia i poruszaniem sie [20]. Cze$¢ chorych jednocze$nie
korzysta z farmakoterapii i terapii niekonwencjonalnych,
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dlatego trudno jest okresli¢ korzy$ci ze stosowania nie-
farmakologicznych metod.

Wspbtczesnie coraz bardziej powszechne staje sie stoso-
wanie diety oraz suplementéw diety przez chorych z SM.
W amerykatiskim badaniu Yadav i wsp. [41] wykazali, iz
w grupie chorych 59% respondentéw stosowato diete,
a 46% przyjmowalo rézne suplementy. Najpopularniej-
szymi dietami byly te o niskiej zawartosci ttuszczu lub
cholesterolu (41%), dieta Swanka (27%) oraz wegetariafi-
ska. Dieta Swanka zostata oceniona jako bardzo korzyst-
na przez 31% chorych, a wegetariariska i diety o niskiej
zawartosci ttuszczu lub cholesterolu zostaty bardzo ko-
rzystnie ocenione przez 29% oséb. Sposréd suplementéw
najkorzystniej oceniono stosowanie witaminy B, , (29%).
Réwniez australijscy badacze stwierdzili, ze pacjenci z SM
czesto stosowali diete i suplementy [20]. Najpopularniej-
sze byly diety o niskiej zawarto$ci ttuszczu (39,8%), bez
cukréw prostych lub z niewielkg ich zawartos$cig (23,8%)
oraz bezglutenowe (16,4%). Okoto 11% pacjentéw reali-
zowato diete Swanka. Sposréd suplementéw diety pa-
cjenci najczesciej przyjmowali witaminy (multiwitaminy,
witamine A, C, E, D, kwas foliowy, witaminy z grupy B),
niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe oraz sktadniki
mineralne (wapti, magnez, cynk, zelazo, selen). W Polsce
modyfikacja sposobu zywienia u 0séb z SM nie jest tak po-
pularna. W badaniu Fryze i wsp. tylko 22% respondentéw
zadeklarowato stosowanie ograniczen dietetycznych. 49%
ankietowanych przyjmowato witaminy w postaci suple-
mentéw diety [13].

Inne popularne terapie alternatywne to: ziotolecznictwo,
joga, medytacje, masaze. W badaniu Yadav i wsp. korzy-
stanie z zaje¢ jogi i medytacji zadeklarowato odpowiednio
23 1 16% ankietowanych [41]. Prawie pofowa pacjentéw
ocenita joge i medytacje jako czynnosci bardzo korzystnie
wplywajace na stan ich zdrowia, odpowiednio 52 i 46%.
Fryze i wsp. zaobserwowali, ze joge stosowato tylko 3%
ankietowanych. Chorzy cze$ciej poddawali sie zabiegom
masazu (34%), akupunktury (19%) oraz bioenergoterapii
(19%) [13].

Niektdrzy pacjenci z SM, oprdcz stosowania niekonwen-
cjonalnego i alternatywnego leczenia, wykonuja éwicze-
nia fizyczne. Wedlug Yadav i wsp. spo$réd respondentéw
51% uprawiato jedna lub wiecej réznych form aktywnosci
fizycznej w czasie trwania badania [41]. Najczesciej stoso-
wano ¢éwiczenia: rozcigganie (68%), chodzenie (65%), pty-
wanie (37%) i aerobik w wodzie (24%). Respondenci najko-
rzystniej ocenili aerobik w wodzie (52%) i ptywanie (48%).

Wybdr terapii alternatywnych zalezy od wielu czynni-
kéw, m.in.: wieku pacjenta, stopnia rozwoju choroby, wy-
ksztatcenia, miejsca zamieszkania. Przyczyna stosowania
alternatywnych i niekonwencjonalnych metod leczenia
przez pacjentéw jest ched ztagodzenia objawéw choroby
oraz niedajace poprawy leczenie standardowe. W badaniu
Fryze i wsp. 31% chorych zglosito poprawe samopoczu-
cia, 28% poprawe sprawnosci ruchowej, 15% zmniejszenie
napiecia mie$niowego [13]. W celu potwierdzenia subiek-

tywnych opinii pacjentéw na temat korzysci ptynacych
zkomplementarnych i alternatywnych terapii konieczne
jest prowadzenie dalszych badan.

OCENA SPOSOBU ZYWIENIA PACJENTOW

Przewlekle niedobory sktadnikéw mineralnych i witamin
moga wywolaé powazne zaburzenia w prawidtowym funk-
cjonowaniu organizmu cztowieka. Wielu badaczy uwaza,
ze nieodpowiednio zbilansowana dieta jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka wystepowania choroby [14,28,32]. Zaobser-
wowano ponadto wystepowanie zalezno$ci miedzy przyj-
mowaniem niektérych produktéw spozywczych z dieta,
awystepowaniem stwardnienia rozsianego. Niektérzy au-
torzy uwazaja, ze spozywanie miesa i thustych produktéw
mlecznych oraz niewielkiej ilosci ryb moze sie przyczynié
do wystepowania choroby [28,34,35]. Do tej pory nie ma
jednoznacznych dowoddéw na istnienie takiej zaleznosci,
dlatego sa konieczne dalsze badania.

Mate spozycie pieczywa i produktéw zbozowych wedtug
niektérych autoréw zwiekszato ryzyko wystapienia cho-
roby. Pekmezovic i wsp. wykazali, ze chorzy z SM rzadziej
spozywali produkty bedace gtéwnym Zrédtem weglowo-
dandw, takie jak: ryz, kukurydze, ptatki, musli, chleb [28].
Podobna zalezno$¢ odnotowali Ghadirian i wsp. [14]. We-
dlug nich przyjmowanie z dieta produktéw zbozowych
ujemnie korelowato z ryzykiem wystgpienia choroby.

Wiekszos$¢ badaczy obserwowata u chorych wyzsza po-
daz tluszczu z dietg, zwlaszcza ttuszczu pochodzenia
zwierzecego. Pekmezovic i wsp. zaobserwowali czest-
sze spozycie wszystkich rodzajéw miesa oraz produktéw
mlecznych u pacjentéw z SM w porédwnaniu z grupa kon-
trolng [28]. Grupa badana spozywata tygodniowo staty-
stycznie wiecej wotowiny, kurczakéw, baraniny, masta
ilodéw. Do podobnych wnioskéw doszli Ghadirian i wsp.,
ktérzy wykazali, ze udziat w diecie produktéw miesnych,
takich jak: mieso wieprzowe, szynka, mielonka, hot dogi,
kietbaski i inne przetwory miesne mogto mieé zwiazek
z ryzykiem wystapienia SM u wszystkich badanych [14].
Stwierdzono natomiast, ze u mezczyzn podaz margary-
ny, a u kobiet ryb z dieta ujemnie korelowaly z ryzykiem
wystapienia schorzenia.

Niektérzy badacze sugeruja, ze spozywanie mleka moze
sprzyjaé ryzyku zachorowalnosci na SM ze wzgledu na
obecno$¢ w nim butyrofiliny, ktéra wykazuje krzyzo-
wg immunogenno$¢ z biatkiem mieliny i oligodendro-
cytéw [16]. Glikoproteina oligodendrocytéw wystepu-
je tylko w o$rodkowym uktadzie nerwowym i stanowi
jedynie 0,01-0,05% bialek mieliny. Jest umiejscowiona
w zewnetrznej warstwie ostonki mielinowej, co czyni ja
podatng na immunologiczny atak [16]. Swank wykazat,
ze w Norwegii cze$ciej chorowali spozywajacy mleko
w duzych ilo$ciach mieszkancy centralnej cze$ci kra-
ju niz jedzacy ryby mieszkaticy wybrzeza [34,35]. R6w-
niez autorzy badari Nurses Health Study (NHS) i Nurses
Health Study IT (NHS II) [25] zaobserwowali, ze podaz
z dieta pelnotlustego mleka (=3 szklanki/dobe) u kobiet
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wigzala sie ze zwiekszonym ryzykiem zachorowalnosci
na SM. W badaniu NHS 11 dodatkowo wzrost spozycia
sera topionego wiazal sie ze zwiekszonym ryzykiem wy-
stepowania schorzenia. Mirzaei i wsp. natomiast zaob-
serwowali spadek ryzyka zachorowania w przypadku
czestszego spozywania mleka chudego [24]. Wykazali,
ze ryzyko wystapienia SM u cérek bylo o 38% mniej-
sze, jezeli ich matki spozywaty mleko 2-3 razy dziennie,
w poréwnaniu z kobietami, ktére spozywaty mleko mniej
niz 3 razy w miesigcu.

Autorzy doniesiei dotyczacych spozycia warzyw i owo-
céw nie dajg jednoznacznej odpowiedzi, co do istnie-
nia zwigzku miedzy ich konsumpcja a wystepowaniem
i rozwojem choroby. Pekmezovic i wsp. zaobserwowali
u pacjentéw z SM rzadsza konsumpcje warzyw, takich
jak: kapusta, satata, papryka, ziemniaki, kalafior, buraki,
cebula i ogérki [28]. Autorzy badan stwierdzili, ze brak
wymienionych warzyw w diecie oséb z SM mégt sie przy-
czynié do wzrostu ryzyka wystgpienia choroby. Wykaza-
no réwniez, ze konsumpcja wiekszosci owocéw w gru-
pie badanej byla mniejsza anizeli w grupie kontrolnej.
Stwierdzono natomiast, ze chorzy z SM spozywali wiecej
szpinaku, fasoli, pomidoréw, moreli, brzoskwiri i arbuza
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Ghadirian i wsp. wy-
kazali, ze podaz z dieta sokéw owocowych zmniejszata
ryzyko wystapienia choroby [14]. Stwierdzili réwniez,
ze wieksze spozycie biatka ro$linnego, btonnika pokar-
mowego oraz wicksza dawka w diecie witaminy C byly
ujemnie zwigzane z ryzykiem wystgpienia schorzenia.
Obserwacji tych nie potwierdzaja doniesienia innych ba-
daczy. Zhang i wsp. w badaniu NHS i NHS II nie znaleZli
dowoddw, ze zwiekszenie z dietg karotenoidéw, witaminy
CiE, owocéw i warzyw byto zwigzane ze zmniejszeniem
ryzyka wystapienia SM [41].

Inng grupa produktéw mogacych mieé zwigzek z rozwo-
jem choroby sa stodycze. Pekmezovic i wsp. wykazali, ze
pacjenci czesciej spozywali stodycze, w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng [28]. Natomiast w innym badaniu w dietach
kobiet, udziat stodyczy, takich jak: cukierki, dzem, gala-
retka, czekolada byt zwigzany ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia SM [14].

Wedtug niektérych badaczy moze wystepowad zwiagzek
miedzy niedoborami niektérych sktadnikéw mineralnych
i witamin, a rozwojem i nasileniem objawdéw choroby.
Ramsaransing i wsp. odnotowali nizsze spozycie z dieta
magnezu i wapnia o odpowiednio 20 i 15% u pacjentéw
zwtdrnie postepujacym SM, w poréwnaniu do pacjentéw
z fagodnym i pierwotnie postepujacym SM [32]. Ponad-
to u wszystkich pacjentéw z SM, w poréwnaniu z oso-
bami zdrowymi wykazano mniejszy udziat sktadnikéw
odzywczych, takich jak: biatko, nasycone i jednoniena-
sycone kwasy ttuszczowe, zawarto$¢ thuszczu ogétem,
cholesterolu, kwasu foliowego, magnezu i miedzi. Autorzy
badania stwierdzili réwniez, ze podaz kwasu foliowego,
magnezu, cynku, miedzi i selenu u pacjentéw z SM byta
nizsza od zalecanego dziennego spozycia (recommended
daily allowance - RDA). Ponadto sugerowali, ze niedobo-

ry magnezu, wapnia i zelaza moga sie wigza¢ z postepem
choroby, ale zeby to potwierdzi¢ potrzebna jest wieksza
liczba badar.

OCENA STANU ODZYWIENIA CHORYCH Z SM

Niski wskaZznik masy ciata (body mass index - BMI) oraz
niska podaz energii z dieta mogg prowadzi¢ do niedo-
zywienia, ktére czesto wystepuje u 0séb ze schorzenia-
mi neurologicznymi. Niedozywienie obniza odporno$¢,
zwieksza podatno$é na zakazenia oraz ryzyko wystagpie-
nia odlezyn. Stan niedozywienia moze takze wptynaé na
obnizenie stezenia albumin, co powoduje ograniczong
skutecznosé lekéw.

Ramsaransing i wsp. wykazali u 0séb z SM nizszg $red-
nig warto$¢ BMI niz w grupie kontrolnej (22,63,5 vs
23,8+3,4) oraz rzadsze wystepowanie nadwagi [32]. Nad-
wage stwierdzono u 20% pacjentéw w grupie badanej
i 34,5% w grupie kontrolnej. Nortverdt i wsp., oceniajac
stan odzywienia badanych réwniez zaobserwowali, ze pa-
cjenci z SM majg znamiennie nizszy wskaznik BMI (23,5)
niz osoby chore na dtawice piersiowa (27,5), astme (26,2)
i cukrzyce (28,4) [27]. Ghadirian i wsp. wykazali, ze wy-
sokie BMI ujemnie koreluje z ryzykiem wystgpienia SM
[14]. W grupie badanej wskaznik BMI byt istotnie nizszy
niz w grupie kontrolnej (u mezczyzn: 25,2+4,9 vs 25,7+4,2;
u kobiet: 22,5+4,1 vs 23,9+4,7).

Wyniki przytoczonych badar wskazuja, ze chorzy ze
stwardnieniem rozsianym cze$ciej majg nizszy wskaz-
nik BMI niz osoby zdrowe. Autorzy sugeruja, ze moze to
by¢ zwiazane ze zmianami w metabolizmie od chwili wy-
stapienia objawéw choroby, zanikiem mie$ni oraz czyn-
nikami etiologicznymi [27,32]. W celu zapobiegania lub
unikniecia niedozywienia u pacjentéw z SM nalezy wpro-
wadzi¢ odpowiedni plan leczenia zywieniowego.

Dieta SwANKA

Pierwsze badania dotyczace zwiagzku diety z ryzykiem
wystgpienia i przebiegiem SM przeprowadzit lekarz Roy
Swank [34]. Sugerowat on, ze za nasilenie objawéw choro-
by moze by¢ odpowiedzialna zywno$¢ pochodzenia zwie-
rzecego, ktéra jest bogata w nasycone kwasy tluszczowe.
Swank monitorowat sposéb zywienia 144 pacjentéw z SM
przez 34 lata. Przed rozpoczeciem badania chorzy spo-
zywali z dietg okoto 125 g dziennie nasyconych kwaséw
ttuszczowych. Swank zalecit im diete uboga w nasycone
kwasy ttuszczowe, do 15 g/dzier;, oraz ograniczenie spo-
zycia mleka i thuszczu zwierzecego.

W ciagu 34 lat badan $rednie pogorszenie stopnia niepet-
nosprawno$ci i wzrost liczby zgondw zwigzanych z SM
orazz innych przyczyn, np. z powodu zawatu, nowotworu,
udaru, byly statystycznie wieksze u oséb zle odzywiaja-
cych sie, uktérych podaz z dieta NKT wynosita ponad 20
g/dziehi. W grupie pacjentédw spozywajacych z dietg mniej
niz 20 g/dzied NKT byto 14 (20%) zgonéw zwigzanych
z SM, a w grupie Zle odzywiajacej sie byto ich 45 (61%).
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Wyniki badarh Swanka §wiadcza o mozliwo$ci istnienia
korelacji miedzy sposobem zywienia pacjentéw a rozwo-
jem omawianego schorzenia.

Dieta Swanka jest stosowana do dzi$ przez wielu chorych
z SM jako leczenie alternatywne. Jej gtéwne zatozenia to
ograniczenie spozycia nasyconych kwaséw ttuszczowych
do 15 g/dzieti oraz zwiekszenie spozycia niezbednych nie-
nasyconych kwaséw ttuszczowych do 30-50 g/dobe. Die-
ta powinna zawiera¢ 60-90 g/dzieni biatka pochodzacego
z ryb, owocéw morza, gotowanego kurczaka i indyka bez
skéry oraz odttuszczonego mleka. W pierwszym roku sto-
sowania diety nalezy wykluczy¢ spozywanie czerwonego
miesa. Z diety wyeliminowano thuszcze uwodornione, olej
kokosowy i palmowy, ze wzgledu na przewage w nich na-
syconych kwaséw ttuszczowych. Nalezy poza tym unikaé
produktéw przetworzonych oraz ograniczy¢ spozycie mle-
ka ttustego i ttuszczu zwierzecego. W diecie zmniejsza sie
spozycie napojéw z kofeing do maksymalnie 3 porcji dzien-
nie, np.: 1 filizanka kawy, 1 kubek herbaty i 1 szklanka coli.
Osoby, u ktérych wystepuja nasilone objawy choroby po-
winny catkowicie zrezygnowa¢ ze spozywania tych napo-
jéw. Dozwolone sg produkty mleczne, zawierajgce mniej niz
1% nasyconych kwaséw ttuszczowych w porcji. Zalecanym
produktem sg orzechy, bedace zrédtem niezbednych nie-
nasyconych kwaséw ttuszczowych, mineratéw i witamin,
jednak ze wzgledu na duza zawarto$¢ nasyconych kwaséw
thuszczowych (46,1-63,0 g w 100 g), nie nalezy przekraczaé
iloci 10 g/dzier. Wskazana jest suplementacja diety tra-
nem (5 g/d) i witaminami antyoksydacyjnymi (1000 mg
witaminy C i 400 j.m. witaminy E na dzieti) [1,34,35]. Tran
jest szczegdlnie bogatym Zrédlem witaminy A i D. Nie na-
lezy przekraczaé ustalonego dawkowania ze wzgledu na
stosunkowo niewielki margines bezpieczeristwa miedzy
ilo$cig dozwolong i toksyczna witamin A iD.

Witamina D

W Polsce obserwuje sie czeste wystepowanie niedoboréw
witaminy D u oséb ze wszystkich grup wiekowych, cze-
go konsekwencjg jest rozwdj wielu chordb [2,7,9]. Auto-
rzy wielu badan zaobserwowali, Ze jej niedobdr we krwi,
a takze niska podaz z dietg dodatnio koreluje z ryzykiem
wystgpienia SM [24,40]. Mirzaei i wsp. zbadali zwiazek
miedzy spozyciem witaminy D z dieta przez matki kar-
migce piersia i w okresie cigzy a ryzykiem wystepowania
SM wirédd ich cérek [24]. Autorzy stwierdzili, ze gtéwny-
mi zZrédtami witaminy D w diecie kobiet ciezarnych byto
mleko fortyfikowane ta witaming, ryby, margaryna i jaja.
Badacze wykazali, ze wieksze spozycie witaminy D z die-
ta matek odwrotnie korelowato z ryzykiem zachorowal-
nosci na SM wsréd ich cérek. Natomiast Munger i wsp.
nie zaobserwowali istotnego zwiazku miedzy catkowita
podaza witaminy D z diety i z suplementéw a ryzykiem
wystapienia choroby [25].

Badacze sugeruja réwniez, ze odpowiednia podaz witami-
ny D z dietg moze hamowa¢ demielinizacje nerwéw w tym
schorzeniu. Badania w tym kierunku przeprowadzili Ma-
hon i wsp. [21]. Ocenili stezenie 25-hydroksycholekalcyfe-

rolu, transformujacego czynnika wzrostu (transforming
growth factor - TGF-B1) oraz cytokin zapalnych i przeciw-
zapalnych u 22 pacjentéw z SM przyjmujacych witamine
D z dieta oraz u 17 chorych otrzymujacych placebo. Zaob-
serwowali, ze $rednie stezenie 25-hydroksycholekalcyfe-
rolu w grupie badanej znacznie wzrosto po 6 miesigcach
stosowania suplementacji. Ponadto stezenie cytokiny za-
palnej IL-2 znaczaco obnizylo sie u 0séb z grupy badane;
w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Suplementacja diety
witaming D spowodowata réwniez znaczny wzrost trans-
formujacego czynnika wzrostu TGF-B1 z 23021 ng/ml
do 295+40 ng/ml. Autorzy niektérych badan twierdza,
ze TGF- p1 hamuje rozwdj alergicznego zapalenia mézgu
irdzenia u myszy, jednak ze wzgledu na mata liczbe badan
z udziatem ludzi niski poziom TGF-P1 nie zostal uznany
za czynnik ryzyka w SM.

Inni naukowcy sugeruja réwniez, iz suplementacja
witaming D moze ztagodzié niektdre objawy choroby. Win-
gerchuk i wsp. zbadali istnienie zwiazku miedzy leczeniem
kalcytriolem (2,5 mg/dobe) a czestoécia zaostrzef w uste-
pujaco-nawracajgcej postaci SM [40]. Pacjenci otrzymywali
takze suplement wapnia do 800 mg/dobe. Po 48 tygodniach
leczenia czesto$é zaostrzen byta o 27% mniejsza niz na po-
czatku badania. Autorzy doszli do wnioski, ze kalcytriol jest
bezpieczny i dobrze tolerowany przez osoby z ustepujaco-
-nawracajacg odmiang tej choroby.

Zwigkszona ekspozycja na $wiatto stoneczne réwniez
dziata w tej chorobie protekcyjnie. Pod wptywem pro-
mieniowania nadfioletowego dochodzi do syntezy wita-
miny D, w skérze, dlatego przypuszcza sig, ze witamina
ta odgrywa istotna role w prewencji stwardnienia rozsia-
nego [17,37]. Kampman i wsp. ocenili zawarto$¢ witami-
ny D w diecie oraz czas ekspozycji na $wiatto stoneczne
u 152 pacjentéw z rozpoznanym SM i 402 0séb zdrowych,
w okresie dziecifistwa i dorastania [17]. Autorzy zaobser-
wowali, Ze wiecej czasu spedzonego na $§wiezym powie-
trzuw okresie letnim wigzalo sie ze zmniejszeniem ryzyka
wystepowania choroby. Konsumpcja ryb trzy lub wiecej
razy w tygodniu takze wigzata sie ze zmniejszonym ryzy-
kiem zachorowalno$ci na SM. Do podobnych wnioskéw
doszli Mei i wsp., ktérzy zaobserwowali, ze czestsza eks-
pozycja na storice w okresie dziecifistwa i we wczesnym
okresie dorastania wiazala sie ze zmniejszonym ryzykiem
wystapienia SM [37].

Kwasy Omeca 3

Kwasy ttuszczowe eikozapentaenowy (EPA, C20:5) i doko-
zaheksaenowy (DHA, C22:6), zaliczane do kwaséw z rodzi-
ny n-3 (omega 3), sa niezbedne do prawidlowego rozwoju
mézgu i funkcjonowania o$rodkowego uktadu nerwowe-
go. Niektdérzy naukowcy sugerujg poprawe funkcjono-
wania uktadu nerwowego w wyniku zwiekszonego spo-
zycia dtugotaricuchowych kwaséw omega 3 [34,35,38].
Cze$é autoréw potwierdza ponadto istnienie korzystnego
zwiagzku miedzy spozyciem diugotaficuchowych kwaséw
ttuszczowych omega 3 a ztagodzeniem objawéw w SM
[26,38].
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Weinstock-Guttman i wsp. ocenili wystepowanie zwigz-
ku miedzy zastosowaniem niskotluszczowej diety
i suplementacji kwasami omega 3 a poprawa jakosci zy-
cia w ustepujaco-nawracajacej postaci stwardnienia roz-
sianego [38]. Pacjenci z grupy badanej stosowali diete ni-
skottuszczowa (15% ttuszczu) suplementowang tranem (6
g/dzietr). Natomiast pacjenci z grupy kontrolnej stosowali
diete wedlug zaleceri American Heart Association Step
I (AHA Step 1) suplementowang oliwg (6 g/dziet). Cal-
kowita zawarto$¢ ttuszczu w diecie AHA Step I nie prze-
kraczata 30% energii. Po 6 miesigcach stosowania diety
pacjenci z grupy badanej znacznie lepiej ocenili swoja
sprawno$¢ fizyczng i zdrowie anizeli grupa kontrolna.
Po 6 i 12 miesigcach chorzy stosujacy diete niskottusz-
czowg lepiej ocenili stan zdrowia psychicznego w po-
réwnaniu z grupa kontrolna. Badacze sugeruja, ze dieta
niskottuszczowa z zastosowaniem dtugotaricuchowych
kwaséw omega 3 moze poprawiaé jako$¢ zycia w ustepu-
jaco-nawracajacej postaci SM. Wykazali tez, ze niektére
objawy choroby, np. zmeczenie moga by¢ nasilone pod-
czas stosowania diety.

Podobnie suplementacja diety tranem i witaminami oraz
zwiekszona podaz kwaséw omega 3 u 16 pacjentéw z nowo
zdiagnozowanym SM korzystnie wptyneta na przebieg cho-
roby u wiekszosci badanych. Nordvik i wsp. zalecili pa-
cjentom przyjmowanie codziennie jednej tyzeczki tranu
[26]. Badani otrzymywali réwniez witaminy z grupy B oraz
witamine C. Zalecane bylo spozycie ryb 3-4 razy w tygo-
dniu, zwiekszenie konsumpcji warzyw, petnoziarnistego
pieczywa oraz spozycie 1-2 owocéw dziennie. W ich die-
cie ograniczono produkty miesne i mleczne ze wzgledu na
duza zawarto$¢ nasyconych kwaséw ttuszczowych. Poza
tym badani mieli ograniczy¢ spozycie produktéw przetwo-
rzonych i wiekszo$¢ napojéw z powodu duzej zawartosci
w nich cukréw. Pacjenci w czasie badania mieli ograniczy¢
kawe i herbate do kilku filizanek dziennie. Po 2 latach ba-
dan stezenie jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych
oraz catkowita zawarto$¢ nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych i kwaséw omega 6 w osoczu znacznie si¢ zmniejszyta.
Catkowita natomiast zawarto$¢ kwaséw omega 3 istotnie
sie zwiekszyta. Badacze stwierdzili u 11 pacjentéw popra-
we stanu zdrowia, u 4 nie wykazano poprawy, a u 1 osoby
stan sie pogorszyt.

STRES OKSYDACYINY

Przewlekly stres oksydacyjny, czyli brak réwnowagi mie-
dzy dziataniem reaktywnych form tlenu a biologiczna
zdolnoscia do szybkiej detoksykacji reaktywnych pro-
duktéw posrednich lub naprawy wyrzadzonych szkéd,
ma u ludzi znaczenie w chorobach neurodegeneracyj-
nych i zwyrodnieniowych. Wolne rodniki uczestniczace
w procesie zapalnym moga uszkadzaé mieline, ktéra jest
ochronng otoczka wtékien nerwowych i mogg odgrywac
istotng role w patogenezie SM [22,23]. Niskie stezenie wi-
tamin antyoksydacyjnych moze nasila¢ ten proces.

Besler i wsp. u 24 0séb ze stwardnieniem rozsianym i 24
zdrowych, ocenili stezenie antyoksydantdw, takich jak:

kwas askorbinowy, B-karoten, retinol, a-tokoferol oraz
produktéw utlenienia lipidéw we krwi [6]. Autorzy wyka-
zali, ze stezenie witamin antyoksydacyjnych byto znacz-
nie mniejsze u pacjentéw z SM anizeli w grupie kontro-
Inej. Chorzy z grupy badanej mieli réwniez znamiennie
wieksze stezenie produktéw utleniania lipidéw we krwi,
ocenionych stezeniem substancji reagujacych z kwasem
tiobarbiturowym (3,93+0,12 umol/1 vs 1,89£0,03 pumol/1)
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Wyniki badar wskazuja
na wystepowanie stresu oksydacyjnego u chorych z SM,
ktdéry ujawnia sie przez znacznie zmniejszone stezenie
witamin antyoksydacyjnych oraz zwiekszone stezenie
produktéw peroksydacji lipidéw we krwi.

Hadzovic-Dzuvo i wsp. ocenili potencjat antyoksydacyjny
we krwi (total antioxidant capacity - TAC) 33 pacjentéw
ze stwardnieniem rozsianym i 24 oséb zdrowych [15].
Srednia warto$¢ potencjatu antyoksydacyjnego w grupie
badanej byta istotnie nizsza anizeli w grupie kontrolne;j.
Wedlug autoréw badania zmniejszenie potencjatu anty-
oksydacyjnego we krwi chorych z SM w poréwnaniu ze
zdrowymi moze wskazywa¢ na zaburzenia w funkcjono-
waniu obrony antyoksydacyjnej w ich organizmie.

Nie potwierdzili zaobserwowanej zaleznosci de Bustos
i wsp., ktérzy oznaczyli stezenie koenzymu Q10, zwiaz-
ku o silnym dziataniu antyoksydacyjnym, we krwi 31 pa-
cjentéw z SM i 19 osdb zdrowych [11]. Stezenie badanego
enzymu nie réznito sie znaczaco miedzy grupa badana
i kontrolng (1131+459 vs 1121+355 nmol/I).

Na podstawie powyzszych obserwacji nalezy stwierdzié,
ze wyniki badan dotyczacych statusu antyoksydacyjnego
krwi chorych ze stwardnieniem rozsianym i zdrowych sa
niejednoznaczne. Mimo istnienia dowoddw, ze przeciw-
utleniacze wystepujace w produktach spozywczych lub
suplementach diety moga zmniejszac ryzyko wystagpie-
nia omawianego schorzenia lub fagodzi¢ objawy choroby,
nie wszyscy autorzy badati podzielajg te opinie [11,42].

Witamina B,, | KWAS FOLIOWY

Witamina B, i foliany s3 niezbedne do prawidlowego
funkcjonowania uktadéw: krwiotwérczego, nerwowego
oraz metabolizmu metioniny. Objawami ich niedoboru
jest anemia megaloblastyczna powstajaca w nastepstwie
zahamowania czynno$ci krwiotwérczej szpiku oraz towa-
rzyszace jej zaburzenia funkcji uktadu nerwowego zwia-
zane z demielinizacjg mézgu i nerwéw obwodowych.
Niedobér tych witamin powoduje takze podwyzszone
stezenie homocysteiny, posredniego produktu zaburzo-
nej przemiany metioniny do cysteiny. U cze$ci pacjentéw
z SM deficyt witaminy B , wystepuje do$¢ czesto [5]. Nie-
dobory witaminy B, pogtebiaja deficyt folianéw, zmniej-
szajac ich retencje przez komérki.

Istniejg dowody, Ze duze stezenie homocysteiny przyczy-
nia sie do wystapienia réznych choréb neurodegenera-
cyjnych. U niektdrych chorych z SM réwniez zaobser-
wowano podwyzszone stezenie homocysteiny [5,31,36].
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Besler i Comoglu 24 pacjentom z SM i takiej samej liczbie
zdrowych osdb zbadali stezenie homocysteiny, witaminy
B,,, kwasu foliowego oraz catkowita zdolno$¢ antyoksy-
dacyjna osocza [5]. Stezenie homocysteiny w osoczu byto
istotnie wieksze w grupie badanej (16,50 umol/1 vs 12,10
umol/1). Wykazano réwniez u oséb z SM mniejsze stezenie
witamin B , (219,9 pmol/l vs 244,3 pmol/l) i kwasu folio-
wego (18,10 nmol/l vs 20,85 nmol/1) we krwi w poréw-
naniu z grupg kontrolna. U chorych wykazano mniejsza
catkowita zdolno$¢ antyoksydacyjna osocza niz w grupie
kontrolnej (1,38 mmol/I vs 1,85 mmol/1). Badacze suge-
rowali, Ze wysokie stezenie homocysteiny i niski poziom
catkowitej zdolnos$ci antyoksydacyjnej oraz kwasu folio-
wego i witaminy B,, moze dodatnio korelowa¢ z ryzykiem
wystepowania SM.

Ramsaransing i wsp. réwniez zaobserwowali, ze $rednie
stezenie homocysteiny w osoczu chorych z SM byto wiek-
sze anizeli w osoczu oséb zdrowych (13,8 + 4,9 umol/l vs
10,1 £ 2,5 umol/1) [31]. W badaniu porédwnano takze ste-
zenie witamin B, B,, i kwasu foliowego u 88 oséb z SM
oraz u 57 oséb z grupy kontrolnej. Nie wykazano jednak
réznic w stezeniach oznaczanych witamin we krwi oséb
z grupy badanej i kontrolne;j.

Triantafyllou i wsp. stwierdzili istotng korelacje miedzy
stezeniem homocysteiny w osoczu chorych ze stwardnie-
niem rozsianym a rozwojem objawdéw depresji u tych pa-
cjentéw [36]. Wystepowanie depresji u wszystkich bada-
nych zostato ocenione wedtug Kwestionariusza Depresji
Becka (Beck Depression Inventory - BDI). Ponadto $red-
nie stezenie homocysteiny w osoczu byto istotnie wiek-
sze u pacjentéw z SM w poréwnaniu z grupg kontrolna
(13,5¢4,7 umol/1 vs 8,5¢3,1 umol/l). Autorzy wykazali, iz
rozwdéj objawdw depresyjnych u chorych moze sie przy-
czyni¢ do pogorszenia ich stanu zdrowia.

Tylko cze$¢ autoréw badan twierdzi, ze podwyzszone ste-
zenie homocysteiny jest silnie zwiazane ze stresem oksy-
dacyjnym oraz niedoborem witamin B, B, lub kwasu
foliowego. Inni badacze nie potwierdzaja tego zwiazku
w swoich badaniach. Jednak istotne wydaje sie zalecanie
pacjentom z SM badar stezert homocysteiny, witamin B ,
B, oraz kwasu foliowego, w celu uniknigcia niepozada-
nych objawéw zwigzanych z podwyzszonym stezeniem
homocysteiny i niedoborem tych witamin. W uzasadnio-
nych przypadkach konieczna wydaje sie odpowiednia
dieta.

PobsumowaNIE

Istnieje wiele czynnikéw zwiazanych z wystepowaniem
stwardnienia rozsianego. Badacze potwierdzaja istotna
role czynnikéw genetycznych i $srodowiskowych w tym
schorzeniu. Stawianych jest wiele hipotez o roli diety
w etiologii choroby. Naukowcy zwracajg coraz wiekszg
uwage na powigzanie rozwoju tego schorzenia z nieod-
powiednia i Zle zbilansowang dieta. W ostatnich latach
mozna zauwazy¢ wzrastajace zainteresowanie zastoso-
waniem diety oraz suplementéw diety w leczeniu SM,

zwlaszcza gdy standardowa farmakoterapia nie przynosi
poprawy stanu zdrowia.

Wielu badaczy uwaza, ze nieodpowiednia dieta jest istot-
nym czynnikiem ryzyka wystepowania choroby. W przy-
toczonych badaniach wykazano, ze chorzy z SM rzadziej
niz osoby zdrowe spozywaly pieczywo i produkty zbozo-
we, ryby, niektére warzywa i owoce. Czeéciej natomiast
konsumowali produkty pochodzenia zwierzecego, pet-
nottuste mleko oraz stodycze. Badania dotyczace spozy-
cia wybranych produktéw nie sa jednoznaczne, dlatego
nalezy je rozszerzy¢.

Duze zainteresowanie zaréwno wéréd badaczy, jak i pa-
cjentéw wzbudza dieta Swanka. Jest ona popularna wéréd
chorych na SM. Roy Swank sugerowal, ze za nasilenie
objawéw choroby moze by¢ odpowiedzialna zywnosé
pochodzenia zwierzecego, ktéra jest bogata w nasycone
kwasy ttuszczowe. Autor stwierdzit, ze u 0séb przestrze-
gajacych diete ryzyko zgonéw z powodu SM byto 3 razy
mniejsze niz u osdb, ktére jej nie przestrzegaty. Gléwny-
mi zalozeniami w tej diecie byly ograniczenia spozycia
nasyconych kwaséw thuszczowych do 15 g/dzien oraz
zwiekszenie spozycia niezbednych nienasyconych kwa-
séw ttuszczowych. Niektdrzy autorzy potwierdzaja po-
nadto istnienie korzystnego zwiazku miedzy spozyciem
z dieta dtugotaticuchowych kwaséw ttuszczowych omega
3 azmniejszeniem objawdw w SM. Warto rozwazy¢ zasto-
sowanie tej diety, jesli farmakoterapia oraz zastosowane
inne metody alternatywne i uzupetniajgce nie przynosza
zamierzonych skutkéw.

W przytoczonych badaniach wykazano réwniez zwiazek
miedzy niedoborami niektérych sktadnikéw mineralnych
i witamin a wystapieniem stwardnienia rozsianego. Niskie
stezenie 25-cholekalcyferolu we krwi moze dodatnio ko-
relowal z wystgpieniem choroby oraz zwiekszaé czesto§é
zaostrzen w SM, natomiast niskie stezenie witamin antyok-
sydacyjnych moze nasilaé objawy choroby. Badania w tym
kierunku nie sa jednoznaczne, gdyz tylko cze$¢ autoréw
twierdzi, ze przeciwutleniacze znajdujace sie w produktach
spozywczych lub suplementach diety moga zmniejszaé ry-
zyko wystgpienia omawianego schorzenia lub tagodzié jego
objawy. Istniejg dowody, ze wysokie stezenie homocysteiny
oraz niskie stezenie witaminy B , i folianéw przyczyniaja
sie do wystapienia réznych choréb neurodegeneracyjnych.
Cze$¢ badaczy sugeruje, ze duze stezenie homocysteiny
i niewielkie kwasu foliowego i witaminy B,, oraz poziom
catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej moze dodatnio ko-
relowa¢ z ryzykiem wystepowania SM.

Uzasadnione wydaje sie stosowanie zbilansowanej diety
oraz przestrzeganie ogdlnych zasad zdrowego zywienia,
tj. odpowiednie spozywanie warzyw i owocéw, ogranicze-
nie thuszczédw zwierzecych, zwiekszenie udziatu w diecie
ttuszczéw ro$linnych, uwzglednienie ryb i przetworéw
rybnych w cotygodniowym jadtospisie u 0séb z SM. Pra-
widtowe odzywianie moze mie¢ wptyw na polepszenie
stanu zdrowia oraz zapobieganie, wystepowanie i rozwdj
wielu chordb, w tym réwniez stwardnienia rozsianego.
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