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Zywienie chorych na stwardnienie
rozsiane — przeglad piSmiennictwa
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STRESZCZENIE

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex) jest przewlekia
chorobg autoimmunologiczng osrodkowego ukiadu nerwowego.
Jak wskazujq liczne badania, istnieje wiele powigzanych ze sobg
czynnikow genetycznych i Srodowiskowych sprzyjajacych powsta-
waniu tej choroby. Obecnie poszukuje sig takze zwigzku migdzy
dietq a przebiegiem chordb przewlektych, w tym SM. Rowniez
rodzaj spozywanych substanciji odzywczych uznaje sig za jeden
z czynnikow, ktory moze modyfikowaé naturalny przebieg SM.
W wielu badaniach dowiedziono, ze prawidiowe zywienie w SM moze
znaczaco wplywacé na procesy istotne dla rozwoju choroby, jak
rdwniez na wystepowanie dolegliwosci jej towarzyszacych. Takze
zaostrzenie niektorych objawow SM jest wigzane z okreslonymi
sktadnikami diety. Choc ich wptywu ostatecznie nie potwierdzono,
to jednak uwaza sig, ze wdrozenie wtasciwej terapii Zywieniowej
uchorych na SM, zapobiegajac niedoborom substancji odzywczych,
wptywa na ogding poprawe ich stanu zdrowia, tagodzenie objawow
oraz poprawg efektywnosci podstawowego leczenia. Rodzaj diety
powinien by¢ uzalezniony od stopnia zaawansowania choroby, wy-
stepowania objawow towarzyszacych oraz stosowanego leczenia
farmakologicznego. Konieczne jest takze dostosowanie sposobu
zywienia do indywidualnych potrzeb pacjenta, z uwzglgdnieniem
jego pfci, wieku, stopnia aktywno$ci fizycznej oraz ewentualnych
choréb wspotistniejacych. Wyniki badan dotyczacych wptywu
wybranych sktadnikow zywnosci na SM nie sg jednoznaczne, co
uzasadnia prowadzenie dalszych, wieloosrodkowych, niezaleznych
badan Klinicznych w tym zakresie.
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Wstep

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex)
jest przewlekla chorobg zapalno-autoimmunolo-
giczng osrodkowego uktadu nerwowego (OUN),
przebiegajaca z wieloogniskowa demielinizacja
i procesem zwyrodnieniowym [1-3]. Cho¢ naj-
nowsze badania w znacznym stopniu poszerzyly
wiedze na temat jej patomechanizmu, to przyczy-
na choroby pozostaje nieznana. Wsréd wielu ele-
mentow etiologicznych wymienia sie takze blizej
nieokres$lone interakcje miedzy predyspozycjami
genetycznymi i czynnikami srodowiskowymi [4].
Choroba przebiega w sposéb bardzo zréznico-
wany. Jej objawy moga obejmowaé zaburzenia
widzenia, zaburzenia czucia, niesprawnos$¢ ru-
chowa z objawami piramidowo-mé6zdzkowymi,
ostabienie z cechami zespolu zmeczenia i wiele
innych. Pojawiaja sig takze zaburzenia zycia emo-
cjonalnego, seksualnego, spotecznego, rodzinnego
i zawodowego [4, 5]. Pierwsze objawy choroby wy-
stepuja zwykle migdzy 20. a 40. rz., cho¢ moga sie
pojawié zaréwno u dzieci, jak i w starszym wieku
(po 40. rz., rzadziej po 60. rz). Choroba wystepuje
2-3 razy czesciej u kobiet niz u mezczyzn [6-8].
Wedlug Miedzynarodowej Federacji Towarzystw
Stwardnienia Rozsianego (MSIF, Multiple Sclerosis
International Federation) na $wiecie zyje obecnie
2,5 mln chorych na SM. W Polsce, jak wskazuja
szacunkowe dane, jest ich 50-60 tysigcy [6].

Wtasciwe postepowanie zywieniowe
jako element leczenia SM

Prawidlowy rozwéj cztowieka, jego sprawnosé
fizyczna i umystowa oraz stan zdrowia wiaza
sie w znacznym stopniu ze sposobem zywienia,
zdrowotna jakoscig zywnosci, ze szczegdlnym
uwzglednieniem jej wartoéci odzywczej. Na
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podstawie kilkudziesigcioletnich obserwacji
i licznych badan naukowych opracowano opty-
malne proporcje sktadnikéw odzywczych w diecie
i okreslono czestotliwosé, z jaka powinny by¢
spozywane, w celu utrzymania dobrego stanu
zdrowia przez cale Zycie, jak réwniez zapobiega-
nia rozwojowi wielu przewleklych choréb. Orga-
nizm ludzki do prawidlowego funkcjonowania
potrzebuje okoto 60 skladnikéw odzywczych,
ktére powinny by¢ dostarczane codziennie wraz
z pozywieniem. Naleza do nich egzogenne ami-
nokwasy wchodzace w skiad biatek, nienasycone
kwasy ttuszczowe (UFA, unsaturated fatty acids),
weglowodany, witaminy oraz sktadniki mineral-
ne. Brak regularnego i stalego dostarczania tych
sktadnikow wraz z dieta moze prowadzi¢ do
powstania zaburzen metabolicznych wywotuja-
cych zmniejszenie odpornosci, a nawet zmiany
w komoérkach, tkankach, narzadach lub catych
ukladach [9]. Dlatego poszukuje sig zwigzku mie-
dzy dietq a przebiegiem niektérych przewlektych
choréb, w tym SM.

Rodzaj spozywanych sktadnikéw odzywczych
jest uznawany za jeden z czynnikéw, ktére moga
modyfikowaé¢ naturalny przebieg tej choroby.
Wedtug niektérych autoréw prawidtowe zywie-
nie w SM moze wplywaé na procesy istotne dla
rozwoju choroby, jak réwniez na wystepowanie
towarzyszacych jej dolegliwosci [4, 7]. Przy-
puszcza sie, ze zaostrzenie niektérych objawéw
SM jest powigzane z takimi sktadnikami diety,
jak: nadmiar nasyconych kwaséw ttuszczowych
(SFA, saturated fatty acids) — gtéwnie pochodze-
nia zwierzecego, niedobér wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych (PUFA, polyunturated
fatty acids) — mate spozycie ttuszczu ro$linnego
oraz ttustych ryb morskich, niedobér witamin D
i B,,, kwasu foliowego, substancji o wlasciwos-
ciach przeciwutlniajacych oraz mikroelementéw
(szczegblnie cynku, selenu i miedzi) [4, 10-12].
Chociaz wplywu diety na przebieg SM jedno-
znacznie nie potwierdzono, to uwaza sie, ze celem
wlasciwego leczenia zywieniowego chorych sg
ogblna poprawa stanu zdrowia, tfagodzenie wspél-
istniejacych objawéw (m.in. stanéw zapalnych,
zapar¢, zaburzen ze strony ukladu moczowego,
zmeczenia), poprawa efektywnosci leczenia oraz
zapobieganie niedoborom substancji odzywczych
[10, 11]. Terapia zywieniowa w SM w ostatnich
latach jest jedna z czesSciej opisywanych proce-
dur wspomagajgcych leczenie farmakologiczne.
Obserwuje sie takze zwiekszenie zainteresowania
zagadnieniami powigzanymi z zaburzeniami me-

tabolicznymi i ich wptywem na przebieg choroby.
Dieta jest dodatkowym, indywidualnie dobiera-
nym, sposobem wspierania leczenia farmakolo-
gicznego. Jej skutecznos$¢ w duzej mierze zalezy
od indywidualnych uwarunkowan wynikajgcych
z r6znorodno$ci zaburzen, ich etiologii, stopnia
nasilenia, ogélnego stanu zdrowia chorych, ale
réwniez wystepowania zaburzen towarzyszacych.
Podstawa doboru diety powinny by¢ wyniki ba-
dan, a samo jej stosowanie — podlega¢ kontroli
lekarza i dietetyka.

Znaczenie thuszczow zwierzecych i roslinnych
w zywieniu chorych na SM

Sposrod wszystkich sktadnikéw pozywienia
najwiekszy wplyw na dziatanie uktadu odpor-
noéciowego oraz rozwo6j i przebieg SM praw-
dopodobnie majg ttuszcze [13]. Juz latach 50.
ubiegtego wieku zasugerowano, ze spozywanie
SFA pochodzenia zwierzecego wigze sie bez-
posrednio z czestoScig wystepowania SM, za$
zwigzek miedzy ograniczong podazg tego thuszczu
a remisjg SM odnotowano dopiero na poczatku
XXI wieku [10, 11]. W wielu badaniach epide-
miologicznych wykazano, Ze jedynie niezbedne
nienasycone kwasy tluszczowe (EFA, essential
fatty acid) korzystnie wplywaja na przebieg SM.
Natomiast spozywanie duzej ilosci SFA oraz kwa-
su arachidonowego wigze sig prawdopodobnie
z wiekszg zapadalno$cig na te chorobe. Przyjmuje
sie, ze korzystna jest dieta z ograniczeniem ilosci
spozywanych ttuszczow, w ktorej UFA zaste-
puja tluszcze nasycone [13]. Badacze dowodza,
ze w regionach, w ktérych przewaza spozycie
oliwy z oliwek, SM wystepuje rzadziej niz tam,
gdzie najpopularniejszym tluszczem jest masto
lub inny ttuszcz zwierzecy. W innych badaniach
udowodniono zwigzek miedzy duzym spozyciem
miesa i mleka oraz niskg podaza ryb a czestoScia
wystepowania SM [13, 14]. Nalezy pamietac, ze
zwigzki lipidowe wystepujg we wszystkich orga-
nizmach Zzywych i sg niezbedne do ich prawid-
towego funkcjonowania. W organizmie ludzkim
lipidy pelnig wiele r6l, migdzy innymi stanowig
zapasowy i skondensowany materiat energetycz-
ny, a takze sg waznym sktadnikiem budulcowym
bton komérkowych i istoty biatej mézgu. Zaleznie
od obecnosci podwojnych wigzan w czasteczkach
kwasoéw tluszczowych oraz ich ilo$ci wyr6znia sie
kwasy ttuszczowe nasycone (SFA), jednonienasy-
cone (MUFA, monounturated fatty acids) i wielo-
nienasycone (PUFA). Ilo$¢ i rodzaj spozywanych
tluszczow w diecie oraz ich niewlasciwe proporcje
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moga powodowac zagrozenia chorobami cywi-
lizacyjnymi (otylos¢, choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, niektére nowotwory, a takze osta-
bienie uktadu odpornosciowego). Kluczowa role
odgrywa przede wszystkim wlasciwa proporcja
SFA do MUFA i PUFA. Wér6d PUFA istotng grupe
stanowig UFA — niezbedne kwasy nienasycone,
do ktérych naleza kwas linolowy (LA, linoleic
acid; n-6), kwas alfa-linolenowy (ALA, linolenic
acid; n-3) oraz zwiazki nalezace do ich rodzin, na
przyktad kwas arachidonowy (AA, arachidonic
acid; n-6), eikozapentaenowy (EPA, eicosapentae-
noic acid; n-3) i kwas dokozaheksaenowy (DHA,
docosahexaenoic acid; n-3) [15]. Przedstawiciela-
mi prezentowanej grupy ALA sg miedzy innymi
EPA oraz DHA. Z kolei LA i ALA sa syntetyzowane
wylacznie przez rosliny, dlatego u ludzi musza
by¢ dostarczane z pozywieniem. Zrédtem LA sa
nasiona roslin oraz oleje: krokoszowy, kukury-
dziany, stonecznikowy, sojowy, arachidowy, rze-
pakowy bezerukowy i oliwa z oliwek. Natomiast
ALA jest komponentem bion chloroplastéw roslin
oraz skladnikiem nasion. Wystepuje w olejach
Inianym, rzepakowym i sojowym oraz siemieniu
Inianym [16]. W warunkach naturalnych EPA
i DHA wystepuja w algach i fitoplanktonie mor-
skim, syntetyzujacym te kwasy ttuszczowe [15,
17]. Bogatym Zr6dtem EPA i DHA sg tluszcze ryb
morskich zywigcych sig¢ planktonem lub rybami
oraz zwierzeta morskie (ostrygi, matze, krewet-
ki). Kwasy omega 3 wystepujg w olejach z ryb,
takich jak: halibut, makrela, §ledz, szprot, tosos
atlantycki, sardynka, a ich stezenie i proporcje
zaleza od gatunku ryb, ich stanu fizjologicznego,
pory roku oraz miejsca polowu [16]. Wykazano,
ze ryby bytujace w zimnych p6inocnych wodach
zawierajg duze ilosci EPA, a ryby z moérz potu-
dniowych — relatywnie wigcej DHA. Ryby zyjace
dziko charakteryzujg sie wieksza zawartoscig
kwaséw tltuszczowych omega 3, za$ mniejszg
omega 6 w poréwnaniu z rybami hodowlanymi.
Dodatkowo slodkowodne i wolno zZyjgce ryby
drapiezne moga by¢ réwniez cennym zrédiem
kwaséw omega 3. Natomiast popularne wsréd
polskich konsumentéw karp i panga zawieraja
sladowe ilosci tego kwasu [18]. Warto doda¢, ze
EPA i DHA wystepuja rowniez w owocach morza
(homary, kraby, krewetki, ostrygi). Przemysty
farmaceutyczny i spozywczy dostarczaja oleje
rybie bogate w EPA i DHA pozyskiwane z catych
ryb, tkanki podskérnej, kosci i rybich watréb (tran
— bogate Zrédio witamin A i D). Z kolei innowa-
cyjnym zréodtem EPA i DHA sg hodowle mikroalg

i grzybéw planktonu morskiego oraz srédladowe
i morskie skorupiaki [16, 17]. Udzial PUFA n-3
w diecie mozna zwiekszy¢, spozywajac minimum
200-300 g ryby tygodniowo, co zapewnia okoto
0,3 g EPA i DHA dziennie. Tkanki ludzkie wyka-
zujg zdolno$¢ przebudowy LA oraz ALA i syntezy
niewielkich ilosci niektérych EFA. W konsekwen-
cji szeregu reakcji z LA powstaje AA wystepujacy
gléwnie w miesie i jajach. Kwas arachidonowy
ulega dalszym przemianom do eikozanoidéw
dienowych — leukotrienéw oraz tromboksanéw,
odpowiedzialnych za procesy zapalne i prozakrze-
powe. Z kolei ALA jest substratem do produkcji
EPA i DHA. Pod wptywem cyklooksygenazy
(COX, cyclooxygenase) EPA jest przeksztalcany
do prostaglandyn, prostacyklin i tromboksanéw
trienowych, konkurujacych z wielokrotnie ak-
tywniejszymi dienowymi produktami przemian
AA [16-18]. Podobne wtasciwosci cechujg leu-
kotrieny powstate pod wplywem lipooksygenazy
z EPA w poréwnaniu z tymi, ktére powstaly z AA.
W rezultacie leukotrieny i tromboksany powstate
z kwaséw omega 3 wywolujg efekt przeciwza-
palny i antyagregacyjny. Wzajemne proporcje LA
i ALA w diecie moga modyfikowa¢ powstawanie
eikozanoidéw. Duza podaz ALA sprzyja inten-
sywniejszym przemianom kwaséw szeregu n-3
z jednoczesnym zahamowaniem syntezy kwaséw
z rodziny n-6 i na odwrét — zwiekszenie ilosci
LA w pozywieniu nasila metabolizm kwas6w n-6
i dziala hamujaco na produkcje kwaséw omega 3.
Uwaza sie, ze jedynie 5% spozytego z dietg ALA
ulega przemianie do EPA i DHA, co wynika ze
znacznie wiekszej podazy kwaséw omega 6 we
wspo6lczesnej diecie [15-17].
Dlugotaficuchowe PUFA sg niezbedne do
prawidtowego rozwoju organizmu i wlasciwego
funkcjonowania moézgu oraz siatkdwki oka. Kwasy
omega 3 i omega 6 sa sktadnikiem fosfolipidow
bton komérkowych, a ich udziat w diecie w duzym
stopniu odzwierciedla ich wzajemne proporcje
w tkankach organizmu. W btonach komérkowych
mozgu i rdzenia kregowego zawartosé LA i ALA
jest stosunkowo niewielka, wiekszy udzial majg
natomiast dlugotancuchowe pochodne tych
EFA. Dlugotancuchowe PUFA wchodza w sktad
ostonek mielinowych, bton synaptycznych
i neurotransmiter6w. Stanowig wazny element
receptorowej czesci siatkéwki i odgrywaja role
w jej prawidlowym rozwoju. Jako sktadnik foto-
receptoréw oraz komoérek nerwowych wplywajg
na percepcje wrazen wzrokowych i ich zamiane
na impulsy nerwowe. Dostarczenie EFA ma istotne
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znaczenie w zywieniu dzieci i mlodziezy, ktére
potrzebujg ich do prawidlowego rozwoju umysto-
wego. Ponadto EFA odpowiadajg za prawidtowe
funkcjonowanie organizmu dorostego czlowieka
[15, 16]. Mechanizm dziatania kwaséw omega 3
na poziomie molekularnym wynika z konkuren-
cji z kwasami omega 6 w procesie powstawania
eikozanoidow z obnizong zdolnoscig do induko-
wania stanu zapalnego, wytwarzania mediatoréw
ograniczajacych reakcje zapalng oraz wplywu
na ekspresje genéw i czynniki transkrypcyjne.
Korzystny wplyw zdrowotny EFA jest w duzym
stopniu zwigzany z aktywno$cig eikozanoidéw
powstatych z PUFA po ich uwolnieniu z fosfoli-
pidow. Eikozanoidy wplywajg na regulacje czyn-
no$ci uktadu sercowo-naczyniowego, ci$nienie
tetnicze, krzepniecie, stezenie triglicerydow
w osoczu, odpowiedZ immunologiczng i procesy
zapalne, proliferacje komorek i rozw6j nowotwo-
row, regulacje czynnosci hormonéw i neurome-
diatoréw, ekspresje genéw, funkcjonowanie nerek
oraz odczuwanie bélu [15, 17]. Wielu naukowcow
sugeruje poprawe funkcjonowania uktadu nerwo-
wego pod wplywem zwiekszonego spozycia w die-
cie dtugotancuchowych kwaséw tluszczowych
omega 3 [10-12]. Z kolei cze$¢ z nich potwierdza
istnienie korzystnego zwigzku miedzy spozyciem
PUFA a zlagodzeniem objaw6w SM. Przypuszcza
sie, ze istnieje rowniez zalezno$¢ miedzy stoso-
waniem diety z ograniczeniem SFA pochodzenia
zwierzecego i suplementacjg kwasami omega 3
a poprawa jakosci zycia chorych z najczesciej
wystepujaca, rzutowo-remisyjng postacia SM
[12, 19]. Hipotezy te wymagaja potwierdzenia
w dalszych badaniach.

Rola witamin w SM

Niedobor witamin, szczeg6lnie z grupy B, moze
powodowaé uposledzenie prawidlowego prze-
wodnictwa nerwowego. Z tego powodu zaczeto
laczy¢ patogeneze SM z niedoborem ktérejs ze
znanych witamin. Hipoteza ta okazala sig jednak
falszywa i nie udato sie udowodnic¢ zwiazku SM
z zadnym, konkretnym stanem niedoborowym.
W przypadku wlasciwego odzywiania (zréwno-
wazona pelnowartosciowa dieta) i prawidlowego
dziatania przewodu pokarmowego oraz jelit ludzki
organizm otrzymuje wystarczajace ilosci witamin.
Dodatkowe podawanie preparatéw witamino-
wych jest wtedy nieuzasadnione. Przyjmowane
pokarmy moga nie dostarcza¢ nadmiaru witamin.
Natomiast w SM suplementacja, nawet gdy nie
wystepuje awitaminoza, moze spowodowac pew-

ne korzys$ci. W stanach zapalnych powstajg w or-
ganizmie aktywne chemicznie (reaktywne) formy
tlenu (ROS, reactive oxygen species) — tak zwane
wolne rodniki. Sg one inaktywowane w przebiegu
specyficznych proceséw przez zwiazki chemiczne
nazywane przeciwutleniaczami. Zaréwno maézg,
jak i rdzen kregowy wykazuja duzg wrazliwosé
na tak zwany stres oksydacyjny powodowany
przez nadmiar wolnych rodnikéw. Dlatego bardzo
wazne jest dostarczenie tym narzadom odpowied-
niej ilosci przeciwutleniaczy, a ich dodatkowym
zrédtem moze by¢ wtasciwie zbilansowana dieta.
Do przeciwutleniaczy zalicza sig miedzy innymi
witaminy C i E oraz karotenoidy i flawonoidy.
Przeciwutleniajace dzialanie wigkszo$ci owo-
c6w jedynie w 15% zalezy od zawartej w nich
witaminy C. Prawdopodobnie wigksze znaczenie
— zaréwno pod wzgledem iloSciowym, jak i sku-
tecznosci dziatania przeciwutleniajgcego — majg
karotenoidy i flawonoidy (tzw. wtérne substancje
roSlinne) [13]. Brakuje jednak danych wskazuja-
cych, ze w przypadku prawidlowo zbilansowanej
diety jej uzupetnienie witaminami, karotenoidami
i flawonoidami pozytywnie wplywa na wystepo-
wanie oraz przebieg SM [20]. W zwigzku z tym
nie ma zalecenn dotyczacych uzupetniania o te
substancje diety chorych na SM.

Witaminy z grupy B

Wazng role w leczeniu zaburzen neurologicz-
nych odgrywajq witaminy z grupy B, gtéwnie B,
B,, B,, B, By iB,,. Witamina B, (tiamina) wplywa
na czynno$¢ uktadu nerwowego oraz wspomaga
prace uktadu sercowo-naczyniowego. Wystepuje
zaréwno w produktach pochodzenia roslinnego
(kasze i nasiona roslin straczkowych), jak i zwie-
rzecego (gléwnie schab i poledwica wieprzowa
oraz sucha kietbasa). Lagodne objawy niedoboréw
tej witaminy to przede wszystkim uczucie zmecze-
nia, drazliwos¢, pogorszenie nastroju i zaburzenia
koncentragji [9, 21]. Natomiast ryboflawina (wita-
mina B,) jest niezbedna do prawidtowego funkcjo-
nowania OUN i obwodowego uktadu nerwowego
oraz uktadu odpornosciowego cztowieka. Dobrym
jej Zzrodtem sg przede wszystkim produkty po-
chodzenia zwierzecego, takie jak podroby, mleko
i jego przetwory (gtéwnie sery podpuszczkowe
dojrzewajace i sery twarogowe) oraz jaja. Wsrod
produktéw pochodzenia roslinnego istotnym
zrodtem tej witaminy sg nasiona roslin stracz-
kowych i kasza jaglana. Jej przewlekly niedobér
prowadzi miedzy innymi do zmian w narzadzie
wzroku i uktadzie nerwowym [9, 22]. Witamina B,
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(niacyna, witamina PP) réwniez jest niezbed-
na do prawidlowego funkcjonowania mézgu
i obwodowego uktadu nerwowego. Wystepuje
w produktach roslinnych (drozdze piekarskie,
korzen pietruszki, nasiona roslin strgczkowych)
i zwierzecych (gléwnie watroba, piersi kurczaka
iudziec indyka). Niedobér niacyny w organizmie
czlowieka moze prowadzi¢ do zaburzen uktadu
nerwowego [9, 22, 23]. Z kolei kwas pantotenowy
(witamina B;) uczestniczy w syntezie neuro-
przekaznikéw 1i jest sktadnikiem powszechnie
wystepujacym w zywno$ci. Duze ilosci tej wita-
miny znajdujg sie w produktach spozywczych
pochodzenia zwierzecego oraz roslinnego (pelno-
ziarniste produkty zbozowe oraz suche nasiona
roélin strgczkowych) [9, 24]. Witamina B, wptywa
miedzy innymi na funkcjonowanie uktadu nerwo-
wego oraz odporno$¢ immunologiczng, a takze
uczestniczy w tworzeniu przeciwcial. Ze wzgledu
na jej synteze przez flore bakteryjng w przewo-
dzie pokarmowym w organizmie ludzkim bardzo
rzadko stwierdza sie cigzki niedobdr tej witaminy.
Dobrym zrédlem witaminy B, sq warzywa liscia-
ste (szpinak, kapusta), kielki pszenicy, drozdze,
awokado, soja, zielony groszek, fasola, orzechy
wloskie i ziemne, banany, warzywa skrobiowe,
maka, nabial, migso drobiowe, ryby oraz jaja.
Pelnoziarniste produkty zbozowe zawieraja jej
znacznie wiecej niz produkty wysokoprzetwo-
rzone. Gotowanie, smazenie i peklowanie miesa
powoduje straty tej witaminy o 30-50% [9, 25, 26].
Kobalamina (witamina B,,) jest jedng z wazniej-
szych witamin z grupy B. Uczestniczy w biosynte-
zie nukleotydéw oraz choliny wchodzacej w sktad
otoczki mielinowej nerwow. Bierze rowniez udziat
w syntezie serotoniny oraz zapobiega gromadze-
niu sig homocysteiny [27]. Zrédlem witaminy B,
sg wylacznie produkty pochodzenia zwierzecego.
Jej najwiegksza zawarto$¢ wystepuje w watrobie
wotowej (110 ug/100 g), cielecej (60 ug/100 g),
kurzej (35 ug/100 g), wieprzowej (24 ug/100 g),
$wiezym szczupaku (24 ug/100 g), nerkach (17 ug/
/100 g), $wiezym S$ledziu (13 ug/100 g), sardynce
(11 ng/100 g), przetworach rybnych oraz miesie
krélika (10 ng/100 g). Natomiast w pozostatych
produktach zwierzecych lub pochodzenia zwie-
rzecego wystepuje ona w ilosci ponizej 5 ug/100 g
cze$ci jadalnej produktu spozywczego (np. pasz-
tet, kiszka pasztetowa, proszek jajeczny, pozostate
niewymienione §wieze ryby, migso i wedliny dro-
biowe, mieso zwierzat rzeznych i wedliny z tego
migsa, podroby drobiowe i zwierzat rzeZnych,
mleko w proszku — odttuszczone i pelnotiuste

oraz $wieze mleko i jego przetwory) [9]. Zbyt mata
podaz tej witaminy moze by¢ przyczyng objawow
neurologicznych, takich jak otepienie, ataksja, neu-
ropatia i zaburzenia psychotyczne. Zbyt niska po-
daz i gorsze wchlanianie kobalaminy prowadzi do
wzrostu stezenia homocysteiny, co zwigksza ryzyko
choréb uktadu sercowo-naczyniowego [28]. W wie-
lu badaniach wskazuje sie na to, ze podwyzszone
stezenie homocysteiny przyczynia sie do wysta-
pienia réznych schorzen neurozwyrodnieniowych.
U niektérych chorych na SM zaobserwowano
zwiekszone stezenie homocysteiny w osoczu oraz
obnizone stezenie kobalaminy. Niektérzy badacze
twierdza, ze zwiekszone stezenie homocysteiny jest
silnie powigzane ze stresem oksydacyjnym oraz
niedoborem witamin By, B,, lub kwasu foliowego.
Istniejg takze badania, w ktérych tej tezy nie po-
twierdzono [29-31]. W zwigzku z powyzszym nie
jest korzystne ograniczanie lub catkowity zakaz
spozywania migsa przez chorych na SM.

Foliany

W sktad folianéw wchodzi kwas foliowy.
Foliany naleza do witamin z grupy B i niekiedy
nazywa sig¢ je witaming By. Sgq niezbedne do
syntezy DNA, funkcjonowania uktadéw krwio-
twdrczego i nerwowego, jak réwniez odgrywajg
kluczowa role w metabolizmie homocysteiny
[32, 33]. Bogatym zrédtem folian6w sg intensyw-
nie zielone warzywa, produkty zboZowe z pelnego
przemialu oraz owoce i nasiona roélin stragczko-
wych. Produkty te sg wrazliwe na dziatanie wielu
czynnikéw zewnetrznych zwigzanych z obrébkg
termiczng zywnosci. Najmniejsze straty dotycza
produktéw niskoprzetworzonych, typu suréwek
warzywnych, natomiast najwigksze — produk-
téw duszonych i gotowanych. Szacuje sie, ze
organizm czlowiek przyswaja polowe folianéw
pochodzacych z zywnosci, natomiast znacznie
wiekszg (prawie 100-proc.) przyswajalnos¢ wyka-
zuje syntetyczny kwas foliowy [9, 25]. Niedobo6r
tej witaminy prowadzi do niedokrwisto$ci, zmian
zwyrodnieniowych w uktadzie nerwowym, cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego, osteoporozy,
nowotworéw, a ponadto zwieksza ryzyko wystg-
pienia wad cewy nerwowej u ptodu [33, 34].

Witamina C

Witamina C pelni wiele istotnych funkcji
u czlowieka. Przede wszystkim, poprzez dzia-
tanie przeciwutleniajace, ma zdolnos$¢ do inak-
tywowania wolnych rodnikéw, chroniagc przed
peroksydacja kwaséw nukleinowych, biatek,
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ttuszczéw i weglowodanéw. Bierze takze udziat
w syntezie substancji przekaznikowych w mézgu,
w procesach odtruwania zachodzacych w watrobie
i w przyswajaniu zelaza. Organizm czlowieka nie
zawiera enzymu niezbednego do jej produkcji, dla-
tego musi by¢ przyjmowana wraz z pozywieniem
[35, 36]. Znajduje sie w produktach pochodzenia
ros$linnego, zwlaszcza w $§wiezych warzywach
i owocach. Najwiekszych ilosci witaminy C dostar-
czaja: owoce dzikiej rozy, rokitnik, aronia, tarnina,
natka pietruszki, czerwona papryka, warzywa
kapustne, owoce jagodowe i cytrusowe. Ponadto
zawarte w nich flawonoidy wzmagajg dzialanie
witaminy C. Ze wzgledu na jej duze straty podczas
obrobki termicznej (50-70%) zaleca sig spozywanie
owoc6w i warzyw w postaci surowej (ewentualnie
krotkie obgotowywanie w wysokiej temperaturze).
Réwniez konserwowanie i mrozenie powoduje jej
znaczne straty [9, 25]. Dodatkowe korzystne dziata-
nie witaminy C w SM to zakwaszanie moczu, ktére
pogarsza warunki rozwoju bakterii i obniza ryzyko
infekcji drég moczowych [13, 37].

Witamina D

Witaming D sg nazywane trzy zwigzki nalezace
do steroidéow — cholekalcyferol (witamina D,),
ergokalcyferol (witamina D,) oraz 25-hydroksy-
cholekalcyferol. Organizm czlowieka syntetyzuje
cholekalcyferol z prowitaminy 7-dehydrocholeste-
rolu (obecnego w skorze) pod wplywem promieni
nadfioletowych. Ergokalcyferol za$ jest syntetyzo-
wany z ergosterolu wystepujacego w produktach
roslinnych (drozdze, grzyby kapeluszowe) [38].
Witamina D jest magazynowana gléwnie w tkan-
ce tluszczowej i migsniach szkieletowych, przy
czym przecigtne zapasy zapewniaja pokrycie
zapotrzebowania organizmu przez kilka do kil-
kunastu tygodni [39]. Witamina ta jest niezbedna
miedzy innymi do prawidlowego funkcjonowania
uktadéw mig$niowego, nerwowego i odpornos-
ciowego. Rozpuszcza sie w ttuszczach i razem
z innymi tluszczami wchlania sie z jelita. Ewo-
lucyjnie synteza skérna jest gléwnym zrédtem
witaminy D i az 90% witaminy obecnej w organi-
zmie czlowieka ma pochodzenie endogenne [38].
Z pozywienia wchlania sie w 50-80%, co zalezy
od obecnosci kwaséw tluszczowych, stanu blony
sluzowej jelit, perystaltyki jelitowej i czynnosci
przytarczyc. Po wchlonigciu do krwioobiegu
witamina D zostaje przetransportowana do wa-
troby, gdzie ulega hydroksylacji do 25-hydroksy-
cholekalcyferolu. Nastepnie w nerkach uzyskuje
aktywno$¢ po przeksztalceniu do aktywnych

metabolitéw — 1,25-dihydroksycholekalcyferolu
(odpowiedzialnego za wigkszos¢ jej efektéw bio-
logicznych); 24,25-dihydroksycholekalcyferolu
oraz 1,24,25-trihydroksycholekalcyferolu (o naj-
mniejszej aktywnosci), ktére sa nastepnie trans-
portowane z krwig do tkanek, nabtonka jelitowego
i kosci. Obecnie najdoktadniejszym wskaznikiem
sluzacym ocenie iloéci witaminy D w ustroju czlo-
wieka jest stezenie 25(0OH) D-kalcydiolu w osoczu
krwi [40, 41]. Dodatkowo metabolizm witaminy D
jest zwigzany z ukladem hormonalnym utrzy-
mujacym homeostaze wapniowo-fosforanowa.
Parathormon stymuluje jej przemiang w forme ak-
tywna w nerkach, gdy obniza sig stezenie wapnia
we krwi. Z kolei gdy stezenie wapnia sie zwieksza,
kalcytonina produkowana przez gruczot tarczowy
hamuje wytwarzanie aktywnej formy witaminy D
[38]. Ponadto Zrodtem tej witaminy w pozywie-
niu sg gtéwnie ryby morskie, owoce morza oraz
olej rybi (tran) w postaci cholekalcyferolu. Jej
niewielkie ilosci znajduja sie w migsie, mleku
i przetworach mlecznych (szczegdlnie bogatych
w SFA) [9, 13]. Niedob6r witaminy D prowadzi
do rozwoju krzywicy, osteoporozy i osteomalacji,
a takze zwieksza ryzyko rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, cukrzycy, choréb zapal-
nych, autoimmunologicznych i nowotwordw.
Udowodniono, ze ograniczona ekspozycja na
stofice wigze sie z mniejszym wytwarzaniem
witaminy D [38]. Jednoczes$nie zaobserwowa-
no, ze na obszarach potozonych na wyzszych
szeroko$ciach geograficznych, w populacjach
cechujacych sie wysokim spozyciem tlustych ryb
morskich bogatych w witamine D, wystepuje niz-
sza zachorowalnos$¢ na SM. W innych badaniach
stwierdzono, zZe jej niskie stezenie we krwi oraz
mala podaz z pozywieniem dodatnio korelowaty
z ryzykiem wystgpienia SM [42]. Jednoczes$nie
autorzy wielu prac wskazuja, ze witamina D
moze odegra¢ wazng role w zapobieganiu SM
oraz mie¢ znaczenie terapeutyczne w przypadku
choréb neurodegeneracyjnych. Sugeruje sie, ze
zwiekszona ekspozycja skory na promieniowanie
stoneczne, rutynowa suplementacja witaming D
oraz prawidlowo zbilansowana dieta moga obni-
zac ryzyko zachorowania na SM oraz modulowac
przebieg choroby (np. tagodzi¢ jej zaostrzenia)
oraz zmniejszac czesto$¢ jej nawrotéw u pacjen-
téw z postacig rzutowo-remisyjng [43].

Witamina E
Witamina E jest bardzo silnym przeciwutlenia-
czem, ktéry chroni przed stresem oksydacyjnym
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i uszkodzeniem komérek wywolanym przez ROS
[44]. Wolne rodniki uczestniczace w procesie
zapalnym moga uszkodzi¢ ostonke mielinowa
istotng dla prawidlowego przekazywania impul-
séw w ukladzie nerwowym. Uwaza sie, ze wolne
rodniki mogg odgrywac istotng role w patogenezie
SM [45-47]. Ponadto witamina E bierze udziat
miedzy innymi w hamowaniu peroksydac;ji li-
pidéw i przekazywaniu sygnaléw nerwowych.
Sposrod zwigzkéw, ktére okresla sie mianem
witaminy E (4 tokoferole i 4 tokotrienole), naj-
wiekszg aktywnoscig biologiczng charakteryzuje
sig alfa-tokoferol. Witamina E jest magazynowa-
na gléwnie w nadnerczach, tkance ttuszczowej,
gruczotach §luzowych, jadrach, ptytkach krwi,
tkance mie$niowej i watrobie. Z przecietnej racji
pokarmowej wchtania sie ona w ilosci 20-80%,
co zalezy od jej postaci oraz skladu spozywanego
pokarmu [32, 35, 39, 44]. Odpowiednie zaopatrze-
nie organizmu w te witamine zapewniajg gtow-
nie produkty pochodzenia roslinnego — oliwa
z oliwek, orzechy (zwlaszcza pistacje), migdaty,
nasiona slonecznika, dyni, sezamu, awokado,
kietki pszenicy i rosliny strgczkowe. Najlepiej
wchlaniany jest alfa-tokoferol, a wchtanianie to
odbywa sie najefektywniej, gdy jego stosunek do
EFA wynosi 0,6 mg/g. Zapewnia to odpowiednia
ilos¢ UFA, ktéra przyczynia sie do poprawy biodo-
stepnosci tokoferolu, a nie jest iloScig na tyle duza,
by spowodowaé¢ wykorzystanie witaminy E do
ochrony kwasow tluszczowych przed utlenianiem
[9, 25, 44]. Korzysci ze stosowania witaminy E
w SM nie sg jednak formalnie potwierdzone.
Prawdopodobnie bardzo duze dawki witaminy E
powoduja zwiekszone uwalnianie AA, co jest
niepozadane w SM. Natomiast jej prawidtowe
stezenie hamuje utlenianie kwaséw tluszczo-
wych, dzigki wychwytywaniu przez nig wolnych
rodnikdéw, i ogranicza procesy zapalne w ukladzie
nerwowym [13].

Karotenoidy

Karotenoidy, a wsréd nich beta-karoten, wyka-
zujg zréznicowane dziatanie. Przyktadowo efekt
przeciwutleniajacy beta-karotenu jest znacznie
mniejszy niz likopenu, beta-karoten jest jednak
znacznie wydajniejszy jako prowitamina A [32, 48].
Najlepszym zr6diem beta-karotenu sg bataty, mar-
chew, dynia, brzoskwinie i morele, ktére swoje
czerwone zabarwienie zawdzigczajg wlasnie
karotenowi. Réwniez buraki, koper, rzezucha,
szpinak i pietruszka zawierajg stosunkowo duzo
beta-karotenu. Karotenoidy rozpuszczaja sie

w ttuszczach i dlatego ich wchtanianie wigze
sig z trawieniem ttuszczéw. Ponadto karoten jest
tatwiej przyswajany przez organizm z potraw
rozdrobnionych, przetartych czy zmiksowanych,
a przede wszystkim dobrze przezutych [9, 13, 25].

Flawonoidy

W ostatnich kilku lat przedmiotem licznych
badan biochemicznych, klinicznych i epidemio-
logicznych pozostaja naturalne zwiazki roslinne,
tak zwane fitozwiazki. Ze wzgledu na liczne
wlasciwosci biologiczne interesujaca grupa wérdd
polifenoli sa flawonoidy (bardzo czesto nazywane
witaming P). Wykazuja one (zar6wno w badaniach
in vitro, jak i in vivo), silne dziatanie przeciwutle-
niajace, przeciwzapalne, przeciwnowotworowe,
przeciwmiazdzycowe, moczopedne i inne [49].
Jednoczesnie ich aktywnos$¢ biologiczna daje
potencjalnie szerokie mozliwosci ich zastoso-
wania — nie tylko jako ziét wykorzystywanych
w tradycyjnej medycynie ludowej, ale takze jako
naturalnych lekéw w terapii r6znych choréb.
Flawonoidy wystepuja powszechnie w lisciach,
kwiatach, owocach i nasionach roslin. Sg one
barwnikami, ktére nadajg roslinom rézne barwy
— od z6ltej w owocach cytrusowych po granato-
wa w owocach jagodowych. Gtéwnym Zrédtem
flawonoidéw w diecie sa warzywa (zwlaszcza
cebula, pomidory, papryka, brokuty) oraz owoce
(cytrusy, jabtka, jagody, czarne porzeczki i wi-
nogrona). Wystepuja tez w niektérych zbozach
czy nasionach roslin — gltéwnie stragczkowych,
przyprawach oraz w czerwonym winie, zielonej
herbacie, kawie i kakao. Szczegélnie bogatymi
zrédtami flawonoidéw sg czerwone wino, sok
z owocow grejpfruta oraz gorzka i ciemna czekola-
da (> 70% kakao) [50]. Nie zaleca sie jednak suple-
mentacji preparatami zawierajacymi flawonoidy;,
gdyz bardzo czesto nie majg one zadnej wartosci
terapeutycznej, a nawet moga by¢ szkodliwe
(brak badan klinicznych, w tym oceny profilu
bezpieczenstwa). Przyjeto, ze korzystne i bez-
pieczne jest spozywanie naturalnych pokarméw
bogatych w zwiazki flawonoidowe [51]. Mimo
wielu badan metabolizm flawonoidéw nie zostat
do kofica poznany. Przypuszcza sie, ze duza czesé
tych zwiazkéw dostarczonych z pozywieniem jest
wchlaniana w postaci niezmienionej. Gléwnym
miejscem ich metabolizmu sg jelita i watroba.
Wechlanianie moze by¢ zmniejszone w wyniku
oddzialywania innych sktadnikéw zywnosci. Na
przyktad sktadniki mleka ostabiajg wchianianie
flawonoli w przewodzie pokarmowym [52]. Ak-
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tywno$¢ biologiczna zwigzkéw flawonoidowych
wskazuje jednoznacznie, ze ich pozytywne dziata-
nie wynika gtéwnie z wlasciwosci przeciwutlenia-
jacych. Mechanizm antyoksydacyjnego dziatania
flawonoid6w polega géwnie na wychwytywaniu/
/wymiataniu ROS oraz ograniczaniu ich wytwa-
rzania w komérkach poprzez hamowanie aktyw-
nosci enzyméw biorgcych udzial w powstawaniu
ROS. Jednoczesnie flawonoidy dziatajg ochronnie
na witaminy C i E. Mechanizm dziatania przeciw-
zapalnego flawonoidéw polega przede wszystkim
na hamowaniu aktywno$ci 5-lipooksygenazy
(;LOX) i (zwlaszcza) COX,. Enzymy te uczestnicza
w syntezie prostaglandyn i leukotrienéw z AA
— mediatoré6w odpowiedzi zapalnej. Zahamowa-
nie tych enzyméw przez flawonoidy zmniejsza
syntez¢ migdzy innymi prostaglandyny PGE,,
leukotrienu B, i tromboksanu A,, co w efekcie
prowadzi do zahamowania gromadzenia sie bia-
Iych krwinek, stabilizacji stanu napiecia naczyn
wlosowatych i zmniejszenia odczynu zapalnego
[51]. Zywnos¢ bogata w przeciwutleniacze odgry-
wa istotng role w profilaktyce wielu choréb. Na
wzrost catkowitego reaktywnego potencjatu prze-
ciwutleniajacego (TRADP, total reactive antioxidant
potential) i ryzyka wystgpienia niektérych choréb
wplywajg wybrane skladniki codziennej diety.
Nalezy wéréd nich wymienié, na przyktad, §wieze
owoce i warzywa, soki owocowe, czerwone wino
i zielong herbate [53]. Wér6d r6znych gatunkow
owocow duzg aktywnoscig przeciwutleniajaca
i jednoczesnie wysoka koncentracja polifenoli,
w tym antocyjanéw, wyrédzniajg sie owoce aronii
oraz boréwki czernicy. Jabtka, wisnie, owoce zu-
rawiny, truskawki, jezyny, owoce czarnego bzu
i dzikiej r6zy odznaczajg sie wysoka zawartoscig
monomerdw i oligomeréw flawanolowych (19—
30% zawarto$ci polifenoli). Natomiast warzywa
charakteryzuja sie na og6t mniejsza pojemnoscia
przeciwutleniajaca niz owoce. Wéréd popularnych
gatunkéw warzyw najwieksza zdolnosécig wigza-
nia rodnikéw nadtlenkowych charakteryzujg sie
pomidory i przetwory pomidorowe bogate w liko-
pen, czosnek, nastepnie jarmuz, szpinak, kapusta
brukselka, brokuty i buraki, natomiast w odnie-
sieniu do rodnikéw wodorotlenowych — jarmuz
i brukselka. Z kolei do napojéw o silnych wiasci-
wosciach przeciwutleniajacych nalezg czerwone
wino oraz zielona herbata, w ktérej zwigzkami
o najwiekszej aktywnosci sa katechiny [51, 53].
Jednak mimo braku jednoznacznych wynikéw
badan sugeruje sig, ze flawonoidy oprocz silnych
wlasciwosci antyoksydacyjnych, prawdopodobnie

zmniejszaja takze ryzyko wystepowania choréb
neurozwyrodnieniowych oraz wykazuja witasci-
wosci neuroprotekcyjne.

Skladniki mineralne

Dla prawidtowego funkcjonowania organizmu
i przemiany materii istotne sg rowniez skladniki
mineralne dostarczane z pozywieniem.

Wapn

Wapn bierze udzial miedzy innymi w prze-
wodnictwie nerwowym, skurczu migsni oraz
aktywacji niektérych enzyméw. Najbogatszymi
zrédtami dobrze przyswajalnego wapnia sg mleko
ijego przetwory. Z produktéw roslinnych jest on
gorzej przyswajany z powodu obecnosci w nich
fitynianéw i szczawian6w utrudniajacych wchia-
nianie tego pierwiastka [9, 54]. Konsekwencjg
przewleklych niedoboréw wapnia, oprécz krzy-
wicy, osteomalacji czy osteoporozy, sg réwniez
zaburzenia neurologiczne [55].

Fosfor

Fosfor, oprécz mineralizacji koéci i zebow,
uczestniczy w przewodzeniu impulséw nerwo-
wych [35, 56]. Wystepuje powszechnie w produk-
tach spozywczych; szczegdlnie duze jego ilosci
zawierajq sery podpuszczkowe, kasza gryczana,
ryby, jaja oraz ciemne pieczywo. Zrédlem fosforu
moga by¢ rowniez fosforany dodawane w czasie
proces6w przetwarzania zywnosci (np. do seréw
topionych, niektérych wedlin, pieczywa cukierni-
czego, napojow typu coca-cola itp.) [9, 25]. Na ogdét
nie stwierdza sig niedoboréw zywieniowych tego
sktadnika, gdyz powszechnie wystepuje w zyw-
nosci. Niedobory moga wystepowac u oséb spozy-
wajacych nadmierne ilosci alkoholu, zywionych
pozajelitowo oraz w przypadku diugotrwatego
leczenia nadkwasnosci wodorotlenkiem glinu,
tworzacym z fosforem zwigzki niewchlaniajace
sie w przewodzie pokarmowym [35, 56, 57].

Magnez

Magnez, obok potasu, jest najwazniejszym
kationem wewnagtrzkomoérkowym. Bierze udzial
miedzy innymi w przewodnictwie nerwowym
[35, 57]. Bogatym Zrodlem tego pierwiastka sa:
produkty zboZzowe, nasiona roslin straczkowych,
orzechy, kakao, gorzka czekolada, sery podpusz-
czkowe, ziemniaki, ryby i niektére warzywa. Zréd-
tem magnezu w diecie jest réwniez woda pitna,
szczegoblnie twarda [9, 25]. Niedobory magnezu
sg przyczyna zaburzen uktadu nerwowo-miesnio-
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wego oraz sercowo-naczyniowego. Inne objawy to
ogoblne oslabienie, apatia, a takze depresja [56].

Zelazo

Zelazo w organizmie czlowieka wystepuje w he-
moglobinie (barwnik krwi), mioglobinie (barwnik
mieéni), enzymach trawiennych oraz w formie
zapasowej (ferrytynie). Jego rola jest zwigzana
szczegoblnie z procesami oddychania tkankowego.
Odgrywa wazna role migdzy innymi w zwalczaniu
bakterii i wiruséw przez uktad immunologiczny
[35, 56, 58]. Bogatym Zrédlem zelaza sg podroby
(gtéwnie watroba i nerki), natka pietruszki, suche
nasiona roélin strgczkowych, a takze mieso, jaja
oraz ciemne pieczywo [9, 57]. Niedobory Zelaza
u ludzi sg czestym zjawiskiem; na ogét powoduje
je niska zawarto$¢ przyswajalnych form tego pier-
wiastka w pozywieniu lub zaburzenia w procesie
jego wchianiania. Znaczny niedobdér moze by¢
spowodowany nie tylko krwawieniami, ale takze
przewleklymi stanami zapalnymi, infekcjami, cho-
robami nowotworowymi, wrodzonym lub nabytym
niedoborem transferyny. Jednoczesnie niedobdr
zelaza powoduje zmniejszenie odpornosci na in-
fekcje, pogarsza sprawno$¢ fizyczng, zdolnosé kon-
centracji oraz prowadzi do zaburzeni pamieci 35,
57, 58]. Natomiast zbyt duza podaz tego pierwiastka
moze powodowaé zwiekszenie produkcji wolnych
rodnikéw, co w konsekwencji moze zwigkszac ryzy-
ko wystepowania nowotwor6w, choroby wiencowej
oraz schorzen neurozwyrodnieniowych [35, 59].

Cynk

Cynk bierze udzial w przemianach biatlek,
ttuszczéw i weglowodanoéw, a takze przemianach
energetycznych. Jest niezbedny do produkcji i/lub
dzialania wielu hormon6w oraz odgrywa istotng
role w procesach odporno$ciowych organizmu
[35]. Cynk jest lepiej przyswajany z produktéw
zywnoS$ciowych pochodzenia zwierzecego niz
zro$linnych. Dobrym zrédlem cynku sg czerwone,
migso watroba, jaja i ryby, w szczeg6lnosci zas
skorupiaki. Z kolei jego roélinne Zrédla to zarodki
zb6z, ptatki owsiane, kasza gryczana, ciemne pie-
czywo, orzechy i roéliny stragczkowe [9, 57]. Zbyt
niskie lub wysokie spozycie cynku (dtugotrwate
przyjmowanie duzych dawek cynku z suplemen-
téw) prowadzi migdzy innymi do pogorszenia
funkcji immunologicznych organizmu [35, 59].

Mied?,
Miedz wchodzi w sktad jednego z gtéwnych
enzyméw biorgcych udziat w rozpadzie wolnych

rodnikéw. Jest takze niezbedna do prawidlowego
funkcjonowania uktadu nerwowego [57, 58].
Miedz, podobnie jak cynk i zelazo, jest lepiej
przyswajana z diety bogatej w biatko zwierzece
niz z diety zawierajacej gléwnie biatka roslinne.
Jest obecna w watrobie, zarodkach i otrebach
pszennych, ptatkach owsianych, orzechach, kakao
oraz w nasionach stonecznika [9, 57]. Klinicznie
zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi wyste-
puja dos¢ rzadko i sg malo charakterystyczne.
Natomiast jej wieksze niedobory moga prowadzi¢
miedzy innymi do anemii zwigzanej z nieprawid-
towym wykorzystaniem Zelaza oraz specyficznych
zaburzen OUN. Z kolei wysokie spozycie miedzi
moze zwiekszaé ryzyko réznych choréb, w tym
neurologicznych, ale nie jest to jeszcze dostatecz-
nie udokumentowane i wymaga dalszych badan
[58-60].

Jod

Jod jest niezbedny do syntezy hormonéw
tarczycy (tyroksyny i trijodotyroniny), ktére od-
grywaja zasadniczg role w procesach przemiany
materii. Od prawidtowego stezenia tych hormo-
now we krwi zalezg miedzy innymi prawidlowy
rozw6j i1 funkcjonowanie uktadu nerwowego,
przysadki mézgowej, miesni, serca i nerek [35, 57,
61]. Najwieksza zawartoScig jodu charakteryzuje
sig zywno$¢ pochodzenia morskiego (skorupiaki,
mieczaki, ryby, algi). Szczeg6lnie duza zawartos-
cig jodu odznaczajg sie dorsze i halibuty, mniejszg
— §ledzie baltyckie. W krajach zaawansowanych
ekonomicznie waznym Zrédlem tego pierwiastka
w diecie sa mleko i jego przetwory [25, 57, 62].
Niedostateczne spozycie jodu z dieta prowadzi do
wielu istotnych dla zdrowia zaburzen. Wskazuje
sig rowniez, ze niedobory tego pierwiastka moga
zmniejsza¢ odpornosé. Wiekszosé ludzi wykazuje
duza tolerancje na znaczne spozycie jodu z zyw-
noécia. Jednak u os6b z autoimmunologicznymi
chorobami tarczycy odnotowano wystepowanie
niekorzystnych objawéw nawet w przypadku
spozycia jodu uznanego za bezpieczny dla ogétu
populacji. Zbyt duze spozycie tego pierwiastka
moze prowadzi¢ takze do nadczynnosci tarczycy,
co powoduje wzmozong pobudliwo$é nerwowa,
biegunki oraz zmniejszenie masy ciata [35, 58,
59, 61].

Selen

Selen jest sktadnikiem enzymoéw, ktére rozkla-
daja wolne rodniki, a tym samym chronig btony
komorkowe przed uszkodzeniem. Razem z innymi
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przeciwutleniaczami, takimi jak witaminy C i E
oraz karotenoidy, enzymy te stanowig istotny
czynnik uktadu odpornosciowego organizmu
czlowieka oraz chronig go przed stresem oksy-
dacyjnym. Selen jest rowniez niezbedny do me-
tabolizmu hormonéw tarczycy oraz wplywa na
zwiekszenie odporno$ci organizmu. Stwierdzono
takze korzystny wplyw selenu dodawanego do
diety w przypadku leczenia niektérych schorzen
neurologicznych [35, 63]. Bogatym Zrédlem sele-
nu sg podroby, szczegdlnie nerki, oraz zywnos¢
pochodzenia morskiego — skorupiaki i ryby. Za-
warto$¢ selenu w mleku i jego przetworach oraz
jajach kurzych wiaze sie $cisle z jego zawartoscig
w paszy. Natomiast w produktach pochodzenia
roslinnego selen jest dostepny w czosnku, grzy-
bach oraz suchych nasionach roslin stragczko-
wych [9, 57]. Niedobory tego pierwiastka wigza
sie z patologig tarczycy. Z kolei przedawkowanie
selenu (gléwnie nadmierna suplementacja) wigze
sie z lamliwo$cia/utrata paznokci, wypadaniem
wlosow, depresja, nerwowoscia, niestabilnoscia
emocjonalng, nudnoéciami/wymiotami oraz
zaburzeniami czynno$ci ukltadu nerwowego
[59, 64].

Plyny

Woda jest sktadnikiem niezbednym do zycia.
W organizmie czlowieka stanowi przecigtnie
60% masy ciata oraz jest strukturalng czescig
wszystkich komoérek i tkanek. Jest niezbedna
do prawidlowego przebiegu procesu trawienia,
wewnatrzustrojowego transportu skladnikow
odzywczych i produktéw przemiany materii,
umozliwia takze prawidlowa ruchomosé¢ stawow.
Bardzo wazng funkcja jest jej udziat w regulacji
temperatury ciala [65]. Zrédlem wody w diecie
sa napoje i produkty spozywcze [9]. Niewielkie
ilosci wody (ok. 200-300 ml/d.) tworza sie w or-
ganizmie jako rezultat spalania ttuszczéw, weglo-
wodanéw i biatek. Organizm cztowieka nie moze
magazynowac wiekszej iloéci wody, dlatego musi
by¢ ona ciagle dostarczana [65]. Niedostateczna
podaz plynéw moze szybko doprowadzi¢ do od-
wodnienia organizmu i powaznych konsekwencji
(np. zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej,
zaburzen wydalania moczu, przednerkowej nie-
wydolnos¢ nerek, zmian ci$nienia tetniczego, za-
burzen §wiadomosci). Odpowiednie zaopatrzenie
organizmu w plyny jest warunkiem sprawnego
i prawidtowego funkcjonowania nerek oraz pe-
cherza moczowego [66, 67]. Nalezy pamietac,
ze w przypadku sktonnosci do infekcji drég mo-

czowych powinno sie wypija¢ codziennie okoto
2 litr6w plynoéw. Zaleca sie napoje bezkaloryczne
lub niskokaloryczne, takie jak: niegazowana woda
mineralna, woda przegotowana, stabe napary her-
bat, herbatki ziotowe lub owocowe, rozcieficzone
soki owocowe i Swiezo wyciskane warzywne,
koktajle mleczno-owocowe oraz kawa zbozowa.
Niewskazane sg stodzone napoje gazowane i nie-
gazowane, cola, kawa oraz napoje alkoholowe.
Czeste oddawanie moczu i stany zapalne ukladu
moczowego to dolegliwosci przewlekle wystepuja-
ce u czesci chorych na SM i stanowiace powazny
dyskomfort. Dlatego wielu z nich celowo ograni-
cza podaz plynéw w ciagu doby ze wzgledu na
problemy z utrzymaniem moczu i konieczno$¢
czestego korzystania z toalety. W SM pecherz
moczowy jest bardzo wrazliwy na szybkie napel-
nianie, a przy niskim spozyciu plynéw mocz staje
sie bardziej zageszczony, co sprzyja infekcjom
dr6g moczowych. Z tego wzgledu chorym na SM
zaleca sie wypijanie co najmniej 1,5 litra pltynéw
na dobe, podawanych czesto, ale w mniejszych
ilosciach i spozywanych powoli [13].

Gluten

Gluten jest biatkiem zbozowym wystepuja-
cym w pszenicy i jej odmianach (durum, kamut,
orkisz), w zycie, pszenzycie, jeczmieniu i owsie.
W przemysle piekarskim jest on miernikiem
wlasciwosci wypiekowych maki, poniewaz od
jego sprezystosci i elastycznosci w duzym stopniu
jest uzalezniona jako$¢ pieczywa [68]. GIé6wnymi
skladnikami glutenu sg prolaminy i gluteiny.
W chorobie trzewnej (celiakia) jego szkodliwe
dzialanie jest zwigzane z obecno$cig prolamin,
ktérych zawartosé w biatkach pszenicy, zyta i jecz-
mienia wynosi 20-45% ogdlnej ilosci bialek. Pro-
laminy, w zalezno$ci od gatunku zboza, wystepuja
pod réznymi nazwami rodzajowymi: gliadyna
w pszenicy, sekalina w zycie, hordeina w jecz-
mieniu i awenina w owsie. Dla ujednolicenia, od
czasu wykrycia celiakii, wszystkie szkodliwe pro-
laminy okreélane sg wsp6lnym terminem gluten
[69, 70]. Natomiast od wielu lat trwajg dyskusje
nad tym, czy prolaminy wystepujace w owsie
(awenina) nalezy zaliczy¢ do biatek glutenowych.
Awenina r6zni sie skfadem aminokwasowym od
prolamin pszenicy, zyta oraz jeczmienia i, zgodnie
z dzisiejszym stanem wiedzy, moze wykazywac
stabsze dziatanie toksyczne. Wyniki badan wska-
zujg, ze wiekszo$¢ os6b z nietolerancja glutenu
moze spozywaé pokarmy zawierajace owies bez
negatywnych skutkéw dla zdrowia. Jednak nie
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dotyczy to wszystkich chorych [69]. Istotnym
problemem jest zanieczyszczenie owsa pszenica,
zytem lub jeczmieniem podczas jego zbioréw,
transportu, przechowywania i przetwarzania. Nie-
stety, krajowe przetwory z owsa zawierajg znaczne
iloéci glutenu, dlatego w diecie bezglutenowej
nalezy go wyeliminowac. Wyjatkiem jest owies ze
specjalnych kontrolowanych upraw, ktérego cata
produkcja (poczawszy od siewu, poprzez zbidr,
transport, przeréb ziarna na platki lub make) jest
kontrolowana, z oznaczeniem na opakowaniu jako
produkt bezglutenowy. Ponadto, wedlug regulacji
europejskiej WE 41/2009, za bezglutenowe uznaje
sig réwniez wszelkie produkty, w ktérych zawar-
tos¢ glutenu nie przekracza 20 ppm (20 mg/kg).
Do produktéw zawierajacych gluten naleza przede
wszystkim $rodki spozywcze wyprodukowane
na bazie surowcéw zbozowych, pochodzacych
Z pszenicy, zyta, jeczmienia i zanieczyszczone-
go owsa, takie jak: bulki, chleb pszenno-zytni,
razowy, pieczywo chrupkie, pumpernikiel oraz
kasze, na przyktad manna (jeczmienna mazurska,
pertowa, peczak), makarony, otreby i kietki z tych
zb6z. Ponadto gluten wchodzi w skiad srodkéw
spozywczych zawierajacych nawet niewielki
dodatek skladnikéw zbozowych. Ziarna zbéz
glutenowych moga by¢ réwniez obecne w napo-
jach mlecznych fermentowanych, w wedlinach,
paréwkach, wyrobach garmazeryjnych i panie-
rowanych. Inng grupg produktéow, ktére mogg
zawieraé gluten, sg wyroby zawierajgce skrobie
pochodzgce ze zb6z glutenowych. Moga by¢ one
stosowane jako skladniki zageszczajace w r6znego
rodzaju sosach, koncentratach obiadowych, $mie-
tance, Smietanie, jogurtach owocowych, deserach
oraz w wielu innych produktach spozywczych.
Obecnosé glutenu czesto stwierdza sig w pro-
duktach wytworzonych z surowcéw naturalnie
bezglutenowych, takich jak kukurydza czy gryka,
wskutek zanieczyszczenia glutenem powstalym
na etapie uprawy zb6z badz w trakcie przetwa-
rzania zywnoéci [68]. Zrédlem glutenu moga by¢
takze niektére leki i parafarmaceutyki. Jako sub-
stancja pomocnicza stosowana przy ich produkcji
wykorzystywana jest maka, skrobia pszenna albo
sam gluten, na przyklad jako sktadnik powtok
tabletek lub substancja wypelniajgca. Sktadniki te
moga by¢ obecne w lekach stosowanych zaré6wno
u dzieci, jak i w leczeniu 0séb dorostych. Waznym
czynnikiem, pozwalajacym na urozmaicenie diety
bezglutenowej oraz zastgpienie zb6z glutenowych
jego zamiennikami, jest stosowanie produktéow
wytworzonych z roélin, ktérych ziarna i nasiona

naturalnie nie zawierajg tego zwiazku. Naleza do
nich miedzy innymi amarantus (szarlat), gryka
zwyczajna, kukurydza zwyczajna, ryz (bialy,
brazowy i pelnoziarnisty), proso zwyczajne (po-
pularny produkt z prosa to kasza jaglana), maniok,
sorgo zwyczajne, quinoa (komosa ryzowa) oraz teff
(mitka abisynska) [68, 71].

Choroba trzewna

Choroba trzewna (celiakia, enteropatia glu-
tenowa lub trwala nietolerancja glutenu) jest
chorobg jelita cienkiego, spowodowang zlozong
odpowiedzig immunologiczng wywotang przez
gluten, a wlasciwie jego rozpuszczalng w alkoholu
frakcje — gliadyne. U chorych na celiakie spozycie
glutenu powoduje nieprawidlowe pobudzenie
uktadu odpornosciowego, ktére jest wynikiem
wspoldziatania trzech podstawowych czynni-
kéw — genetycznego (posiadanie genéw HLA-
-DQ2 i HLA-DQ8), zewnetrznego (zywieniowego;
obecnosé glutenu w diecie) oraz wewnetrznego
(enzym transglutaminaza tkankowa) [72, 73].
Pomocne w potwierdzeniu rozpoznania choro-
by trzewnej jest oznaczanie miana przeciwciat
przeciw gliadynie i endomysium w osoczu krwi.
Takie przeciwciata, jak antygliadyna, antyretiku-
lina oraz przeciwciata przeciwko endomysium, sg
wykrywane w surowicy krwi u 40-90% pacjentéw
z nieleczong chorobg trzewng [73]. Uznano, Ze
najbardziej przydatnym w diagnostyce celiakii
testem jest specyficzny test przeciwko tkankowej
transglutaminazie (tTG, tissue transglutaminase)
[74, 75]. U 0s6b z chorobg trzewna, ktére prze-
strzegaja diety bezglutenowej, miano przeciwciat
IgA anty-tTG jest nizszy niz u pacjentéw, ktérzy
jej nie stosuja. Ponadto oznaczanie przeciwciat
przeciwko gliadynie moze by¢ pomocne w wykry-
ciu choroby trzewnej, w takze w ocenie wynikéw
jej leczenia. Dodatkowo nalezy podkresli¢, ze
badania serologiczne (obecno$é¢ przeciwciat endo-
mysium IgA) stuzg potwierdzeniu wrazliwosci
na gluten, lecz nie u wszystkich tych chorych
wystepuje enteropatia glutenowa [74, 76].
Innym badaniem jest biopsja jelita cienkiego,
ktéra u wiekszosci chorych pozwala potwier-
dzi¢ celiakie. Na jego podstawie u wigkszosci
chorych z celiakia stwierdza sie typowe zmiany
histologiczne, zwykle pod postacig calkowitego
zaniku kosmkéw jelitowych, z wydtuzonymi
hipertroficznymi kryptami, i przewleklego na-
cieku zapalnego. Najczgstszymi objawami kla-
sycznej postaci choroby trzewnej sa biegunka,
wzdecia i chudniecie [74, 77]. Przebieg celiakii
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jest bardzo ré6zny — od bezobjawowego, mimo
wyraznych zmian w badaniu histopatologicz-
nym i obecnosci swoistych przeciwciat (utajona
choroba trzewna), po przebieg z wyrazna ma-
nifestacja kliniczng choroby, w ktérym z kolei
zmiany w jelicie cienkim sg minimalne lub nie
stwierdza sig ich w ogéle [78, 79]. W niektérych
przypadkach moga dominowacé objawy klinicz-
ne spoza przewodu pokarmowego. Wsréd nich
wyréznia sie: r6zne objawy skérne, neurologicz-
ne (drgawki, demielinizacja OUN, neuropatia
obwodowa [niedobér witamin B,, i B,], ataksja
w przebiegu uszkodzenia mézgu i sznuréw
tylnych rdzenia kregowego), zaburzenia endo-
krynologiczne (brak miesigczki lub zaburzenia
miesigczkowania, impotencja, nieptodnosc¢),
osteopenie, patologiczne ztamania kosci oraz
obrzeki. Niestety, objawy wystepuja zazwyczaj
w sposob selektywny, co u wielu chorych jest
przyczyna znacznego opéznienia w ustaleniu
rozpoznania. Podstawg rozpoznania celiakii
powinny by¢ gléwnie wnikliwa i komplekso-
wa analiza objawéw klinicznych oraz badania
biochemiczne, serologiczne i histopatologiczne
blony §luzowe;j jelita cienkiego [70, 73].

Ze wzgledu na pewne podobienistwo w obra-
zie klinicznym, morfologii i przebiegu, choroba
trzewna przez wielu naukowcow jest tgczona
z innymi zaburzeniami autoimmunologiczny-
mi, migdzy innymi z SM. Sugeruje sie réwniez,
ze dieta bogata w gluten moze sprzyjaé¢ ryzyku
zachorowania na SM. Jednak, mimo stawianych
hipotez, brakuje jednoznacznych dowodéw istnie-
nia takiego zwiazku [80]. Ponadto nie ma obecnie
doniesien wskazujacych na korzystny wplyw die-
ty bezglutenowej na ryzyko i przebieg SM.

Podsumowanie

Wyniki licznych badan wskazujg, ze istnieje
wiele powiazanych ze soba czynnikéw genetycz-
nych i sSrodowiskowych sprzyjajacych powstawa-
niu SM. Obecnie coraz wiekszg uwage zwraca sie
na nieprawidlows diete, ktorg takze jest uznawana
za jeden z czynnikéw sprzyjajacych powstawaniu
tej choroby oraz modyfikujacych jej naturalny
przebieg. Mimo ze wyleczenie chorych na SM za
pomoca same;j diety, jak réwniez samych lekow
nie jest mozliwe, to jednak uzasadnione wydaje
sie stosowanie prawidlowo zbilansowanej diety
i przestrzeganie ogdlnych zasad zdrowego zywie-
nia przez pacjentéw. Stwierdzono, ze wlasciwe
leczenie zywieniowe moze w istotny spos6b wpty-
wac na og6lng poprawe stanu zdrowia chorych.

Dodatkowo dlugi czas trwania choroby i stala
mobilizacja uktadu odpornosciowego do prawid-
towego funkcjonowania wymagaja dostarczania
wraz z pozywieniem wszystkich niezbednych
sktadnikéw odzywczych, przyjmowanych w od-
powiednich proporcjach. Nalezy pamietac, ze nie
ma uniwersalnej diety, optymalnej dla kazdego
chorego na SM. Rodzaj diety powinien by¢ uzalez-
niony od stopnia zaawansowania choroby, rodzaju
stosowanego leczenia farmakologicznego oraz
dolegliwosci jej towarzyszacych. Konieczne jest
takze dostosowanie sposobu zywienia do indy-
widualnych potrzeb pacjenta, z uwzglednieniem
jego plci, wieku, rodzaju i stopnia aktywnosci
fizycznej oraz ewentualnych choréb wspétistnie-
jacych. Ponadto zalecenia zywieniowe powinny
by¢ poprzedzone doktadnym wywiadem, takze
zywieniowym, badaniami parametrow bioche-
micznych, pomiarami antropometrycznymi oraz
szczegotows analizg sktadu ciala. Natomiast wy-
niki badan nad wplywem wybranych sktadnikéw
zywno$ci na SM nie sa jednoznaczne, dlatego
zagadnienie to wymaga dalszych, wieloosrodko-
wych i niezaleznych préb klinicznych.

Praktyczne wskazowki zywieniowe
dla chorych na SM
Ogolne zalecenia zywieniowe

Podstawami prawidlowego zywienia sg odpo-
wiednie iloé¢ pokarmoéw oraz czesto$¢ ich spozy-
wania. W ciagu dnia chory powinien spozywac
przynajmniej 4-5 positkow, takich jak: I $niadanie,
II $niadanie, obiad, podwieczorek, kolacja. Po-
winny one mie¢ niezbyt duzg objeto$¢, natomiast
przerwy miedzy nimi nie powinny by¢ dluzsze
niz 3-4 godziny. Kolacje nalezy spozywac nie
p6Zniej niz 3 godziny przed snem. Jednoczesnie
positki powinny by¢ zawsze Swieze, urozmaico-
ne, kolorowe i jak najmniej przetworzone. Taki
uktad catodziennej diety pozwoli na dostarczenie
odpowiedniej ilosci sktadnikéw odzywczych,
zapewniajac ich optymalne wykorzystanie przez
organizm. W jadlospisie powinny wystepowac
wszystkie grupy produktéw spozywczych, czyli
produkty zbozowe (gléwnie pelnoziarniste),
chudy nabial, nasiona roélin strgczkowych
(soja, soczewica, fasola, ciecierzyca), warzy-
wa (surowe, gotowane na parze, zapiekane),
owoce (zaréwno $§wieze, jak i przygotowane na
parze, ewentualnie zapiekane), chude gatunki
mies, ryby (chude i tluste ryby morskie), jaja
oraz tluszcze roslinne (wylacznie tfoczone na
zimno). Jednoczeé$nie produkty spozywcze
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nalezy dobiera¢ indywidualnie ze szczeg6lnym
uwzglednieniem ich tolerancji.

Wazne wskazowki

* Spozywanie 4-5 positkow dziennie o niewiel-
kiej objetosci.

* Przerwy miedzy positkami nie dluzsze niz 3—
—4 godziny.

* Positki urozmaicone, kolorowe i estetycznie
podane.

* Positki skomponowane zgodnie z preferencjami
chorego.

e Temperatura potraw ani nadmiernie niska, ani
zbyt wysoka.

e Tlos¢ plynéw wypijanych w ciggu doby nie
mniejsza niz 2 litry (w przypadku pacjentéw
z chorobami nerek lub zaburzeniami czynnosci
pecherza moczowego nalezy sig skonsultowac
z lekarzem prowadzacym).

» Zalecane techniki kulinarne: gotowanie na
parze i w wodzie, duszenie bez obsmazania,
pieczenie w pergaminie lub naczyniu zarood-
pornym z pokrywka.

* Tluszcze, gléwnie roslinne ttoczone na zimno
i przechowywane w szklanych butelkach, naj-
lepiej dodawane do gotowych potraw.

* Unikanie produktéw starych, zepsutych, dtugo
przechowywanych, a takze wedzonych, grillo-
wanych, peklowanych, marynowanych i z du-
7g ilo$cig soli.

* Wyeliminowanie z jadtospisu produktéw/po-
traw powodujacych dolegliwosci.

Zalecenia zywieniowe przeciwdzialajace utracie masy ciala

Niezamierzona utrata masy ciata, a w kon-
sekwencji niedozywienie, moze nasili¢ obja-
wy SM, takie jak uogélnione zmeczenie czy
ostabienie sily mies$ni. Ponadto depresja, lek
zwiagzany z chorobg, ograniczona aktywnosé
ruchowa, zaburzone relacje rodzinne i spo-
teczne czy dziatanie niektérych lekéw moga
w istotny spos6b zaburzaé uczucie laknienia,
co w konsekwencji wptywa na ilo§é¢ pokarmu
przyjmowanego w ciggu dnia. Aby zminimali-
zowaé niebezpieczenstwa wynikajgce z utraty
masy ciala i niedozywienia u chorych na SM,
nalezy zaplanowa¢ wtasciwy sposéb odzywiania
juz w momencie postawienia diagnozy i rozpo-
czynania leczenia.

Zalecenia w przypadku utraty masy ciata i apetytu
* Czeste spozywanie matych positkow (5-6 po-
sitkow).

* Positki atrakcyjne wizualnie, kolorowe, ape-
tycznie podane i §wieze, z dodatkiem zi6t tole-
rowanych przez chorego (nalezy wyeliminowac
gotowe mieszanki przypraw).

* Przed jedzeniem przewietrzenie pomieszcze-
nia, w ktérym spozywa sie positki, stuzace
pozbyciu sie mieszanki roznych zapachéw
zniechecajacych do jedzenia.

* Urozmaicenie positkow — wprowadzanie
nowych potraw i nowych sposob6w ich przy-
rzadzania (czasami spozywanie obiadu w res-
tauracji).

* Picie szklanki niegazowanej lub przegotowanej
wody z sokiem §wiezo wyci$nietym cytryny pét
godziny przed posiltkiem; powstrzymywanie sie
od picia w trakcie jedzenia.

* Spacer na §wiezym powietrzu przed positkiem,
jesli pozwala na to stan chorego.

* Spozywanie positku przy stole w gronie rodziny
lub przyjaciot.

* Zaplanowanie jadlospisu z wyprzedzeniem.

* W przerwach miedzy gtéwnymi positkami
spozywanie drobnych przekasek (np. budyn
lub kisiel domowej roboty, §wieze owoce, jogurt
naturalny lub fermentowane przetwory mlecz-
ne: kefir, zsiadte mleko).

* Zwiekszenie spozycia pelnowartosciowego biatka
(sery twarogowe, chude ijasne migso, biatko jaja).

* Wzbogacenie deseréw przez dodanie twaroz-
kéw naturalnych, niewielkiej ilosci naturalnego
miodu, mielonych orzechéw lub suszonych
owocow bez dodatku cukru.

* Zwiekszenie kalorycznosci positkéw przez
dawanie do potraw na przyktad kasz grubo-
ziarnistych, ryzu/makaronu pelnoziarnistego,
ziemniakéw i warzyw gotowanych na parze
oraz tluszczu roélinnego (oliwa z oliwek, olej
rzepakowy tfoczony na zimno).

* Poinformowanie lekarza o zmniejszeniu masy
ciala oraz o dolegliwosciach, ktére moga byc¢
z tym zwigzane.

Zalecenia zywieniowe przeciwdzialajace
nadmiernemu zwiekszeniu masy ciata

W celu zapobiegania nadmiernemu zwigksze-
niu masy ciata nalezy dba¢ o racjonalne odzywia-
nie zapewniajace dostarczanie z pokarmem odpo-
wiedniej ilosci energii i skladnikéw odzywczych.
Chory powinien informowa¢ lekarza prowadza-
cego o niepokojacych go zmianach masy ciata,
a takze zasiegnag¢ porady dietetyka. Nie nalezy
podejmowaé préb zmniejszenia masy ciata bez
uprzedniej konsultacji ze specjalista.
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Zalecenia zywieniowe przeciwdziatajqce

przyrostowi masy ciata

* Spozywanie 4-5 positkdw dziennie o malej obje-
tosci i o regularnych porach dnia.

* Jedzenie do uczucia pierwszej sytosci, bez do-
ktadek.

* Rozpoczynanie kazdego dnia $niadaniem.

* Spozywanie kolacji najpézniej 2,5-3 godzin
przed snem.

* Niejedzenie miedzy positkami.

* Wyeliminowanie z diety produktéw o duzej
zawarto$ci tluszczu, cukru i sodu (soli ku-
chennej).

* Zwiekszenie spozycia §wiezych warzyw.

* Spozywanie owocéw w ciggu dnia, a nie wie-
czorem (duza zawarto$¢ cukru — fruktoza).

* Wypijanie przynajmniej 2 litréw plynéw na
dobe.

* Aktywnoéci fizyczna dostosowana do mozli-
wosci chorego.

Zalecenia dla chorych na SM cierpiacych na zaparcia

* Codzienne spozywanie positkéw z produktami
zawierajagcymi btonnik (§wieze warzywa i owo-
ce badz krétko gotowane, owoce suszone bez
dodatku cukru i substancji konserwujacych,
pelnoziarniste pieczywo, grube kasze, pelno-
ziarnisty ryz, makarony pelnoziarniste, otreby,
nieprzetworzone platki zbozowe, mielone
siemie Iniane). Ilo§¢ blonnika pokarmowego
w jadlospisie zwieksza¢ stopniowo, aby nie
wywolaé biegunki.

* Dzienna podaz plynéow w ilosci 2-2,5 litra
— niegazowane wody mineralne, naturalnie
aromatyzowane herbaty owocowe, §wiezo wy-
ciskane soki owocowe lub warzywne, kompot
z suszonych sliwek bez dodatku cukru, mielone
siemig Iniane (zalane goracg woda, wypijane
letnie) — jesli nie ma przeciwwskazan.

* Codziennie spozywanie fermentowanych prze-
tworéw mlecznych (kefir, zsiadle mleko) lub jo-
gurtu naturalnego do 2% ttuszczu z dodatkiem
$wiezych, mrozonych ewentualnie suszonych
owocéw (bez dodatku cukru), mielonych orze-
chéw i otrebow.

* Dodawanie otreb6w do zup, soséw, nalesnikow,
muséw owocowych itp.

* Spozywanie pelnoziarnistego pieczywa typu
graham lub razowego.

* Unikanie lub wyeliminowanie z diety produk-
tow sprzyjajacych zaparciom, tj.: pieczywa
cukierniczego, stodyczy, czekolady, kakao, thu-
stych seréw, ziemniakéw, biatego ryzu, potraw

z oczyszczonej maki pszenne;j.

* Zwiekszenie aktywnosci fizycznej (jesli nie
ma przeciwwskazan lub ograniczen) w celu
pobudzenia perystaltyki jelit.

* W przypadku zaburzen rytmu wyprézniania
leczenie wylacznie pod nadzorem lekarza,
nigdy za$ niesamodzielne — stosowanie $rod-
kéw przeczyszczajacych wymaga szczegdlnej
ostroznosci.

* W przypadku uporczywych zapar¢ zwrécenie
sie do lekarza o pomoc w ustaleniu odpowied-
niego postepowania farmakologicznego (prze-
pisanie tagodnych srodkéw przeczyszczajacych
lub zmigkczajacych stolec).

Metody zmniejszajace objawy zespolu zmeczenia w SM

— zalecenia zywieniowe

* Urozmaicona dieta z wlgczeniem do jadtospisu
produktéw spozywczych z wszystkich podsta-
wowych grup (produkty zbozowe, mleczne,
chude migso, ryby, jaja, warzywa i owoce —
jesli nie ma innych wskazan).

* Dbanie o wlasciwe nawodnienie organizmu
— picie co najmniej 2 litr6w plynéw dziennie.

* Czeste spozywanie positkdw o niewielkiej
objetosci, w odstgpach nie wiekszych niz 3-
—4 godziny.

* Spozywanie niewielkich, odzywczych przeka-
sek migdzy gtéwnymi positkami (§wieze warzy-
wa i owoce, suszone owoce bez dodatku cukru,
orzechy, fermentowane przetwory mleczne,
Swieze soki przecierowe itp.).

* Stosowanie technik relaksacyjnych i psycho-
terapia.

Znaczenie aktywnoSci fizycznej

Odpowiednio dobrane przez fizjoterapeute
i wykonywane regularnie ¢wiczenia pozwalajg na
utrzymanie lub przywrécenie prawidtowej czyn-
nosci uktadu ruchu, a takze poprawiaja czynnosc
uktadéw krazenia, oddechowego i nerwowego.
Aktywnos$¢ fizyczna wpltywa pozytywnie na
nastréj chorych, obnizajac ryzyko depresji, redu-
kujac uczucie niepokoju oraz zmniejszajac zme-
czenie. Ruch moze przyspieszy¢ powrét do pelnej
samodzielnosci i aktywnosci zyciowej lub znacza-
co wplywac na ich poprawe. Stopien aktywnosci
fizycznej powinien by¢ dobrany indywidualnie
i uwzglednia¢ sprawno$¢ fizyczna danej osoby,
wydolnos¢ organizmu, zaawansowanie choroby
oraz wspolistnienie innych schorzen. Zaleca sie,
aby osoby bardzo mato aktywne fizycznie (prowa-
dzace gléwnie siedzgcy tryb zycia) rozpoczynaly
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aktywnos$¢ ruchowsa od prostych, krétkich éwi-
czen, wymagajacych niewielkiego wysitku (spa-
cer, chodzenie po schodach lub po mieszkaniu).
Powolne, stopniowe zwiekszanie intensywnosci
i wydtuzanie czasu ¢wiczen fizycznych ogranicza
ryzyko urazéw. Rodzaj i intensywnos$¢ wdrazane-
go ruchu nalezy ustali¢ z lekarzem prowadzacym
i fizjoterapeuta.

Umiarkowana aktywnos$¢ fizyczna przynosi

chorym nastepujace korzysci:

poprawia wentylacje ptuc i wydolnosé uktadu
oddechowego;

obniza ryzyko powstawania zakrzepéw w na-
czyniach zylnych i zatorowosci plucnej;
zapobiega powiklaniom ze strony narzgdu
ruchu (ostabieniu i zanikowi mie$ni, przykur-
czom Sciegien, ograniczeniu ruchomosci w sta-
wach);

poprawia wydolno$¢ uktadu krazenia;
zapobiega zaparciom i poprawia apetyt;
zwieksza sprawnoé¢ i wydolnosé fizyczna;
poprawia kondycje i ruchomoéé stawow;
zapobiega ostabieniu, unieruchomieniu i utra-
cie mozliwosci samoobstugi;

zapobiega nadwadze i otytosci;

przyspiesza rekonwalescencje;

obniza ryzyko wystgpienia innych choréb, mie-
dzy innymi nadci$nienia tetniczego, cukrzycy
typu 2, choroby niedokrwiennej serca, udaru
mozgu i osteoporozy.
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